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1 EINLEITUNG 
 
1.1 Allgemeines zur Induratio penis plastica (IPP) 
 
Die Induratio penis plastica (IPP, engl.: Peyronie’s disease) ist eine erworbene benigne 
Veränderung im Bereich des Penis, welche die Tunica albuginea und z. T. auch das angren-
zende Gewebe der darunter liegenden Corpora cavernosa betrifft75. Sie tritt vor allem bei 
Männern zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr auf56. Charakteristisch ist ein zweiphasiger 
Verlauf der Erkrankung: ein initial inflammatorisches sowie ein chronisches Stadium, in de-
ren Verlauf es zur Ausbildung fibröser, unelastischer narbiger Veränderungen kommt. 
Die akute Phase der Erkrankung mit einer durchschnittlichen Dauer von 12 bis 18 Mona-
ten zeigt initial einen lokal begrenzten, entzündlichen Prozess ohne systemische Auswirkun-
gen auf den Gesamtorganismus. Auch eine maligne Entartung der penilen Veränderungen 
konnte nicht beobachtet werden. Für dieses entzündliche Frühstadium ist das Auftreten von 
penilen Schmerzen bei der Erektion sowie die Ausbildung tastbarer Plaques am Penisschaft 
charakteristisch73. Diese sind durch einen exzessiven Anteil an Kollagen sowie durch eine 
Fibroblastenproliferation gekennzeichnet150, 109, 159. Durch eine lokal begrenzte Bindege-
websstörung unklarer Genese werden die normalen elastischen Fasern durch fibrotisches 
Narbengewebe ersetzt, welches als palpable Induration – strang- oder plattenartig und in 
80% der Fälle im Bereich des Dorsum penis lokalisiert – festgestellt werden kann.  
Dieser unelastische Plaque führt in dem betroffenen Segment des Penisschaftes zu einer 
begrenzten Extensionsfähigkeit während der Tumeszenz, die in einer Deformation des Penis 
während der Erektion resultiert. Diese kann dabei als Kurvatur, Einziehung, sanduhrförmige 
Deformität oder Verkürzung des Penis imponieren. Bei Patienten mit schwerer Erkrankung 
kann es zur Ausbildung eines zirkumferenten Plaques kommen, einem so genannten „Flail 
penis“ („Dreschflegelpenis“)44. 
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Abb. 1: Induratio penis plastica mit dorsaler Deviation 
 
Zu den ersten Symptomen der Erkrankung zählen neben diesen palpablen Läsionen vor 
allem schmerzhafte Erektionen, die bei 10-50% der Patienten auftreten. Diese kennzeichnen 
die akute Phase der Erkrankung und stellen einen Indikator für den Grad der Inflammation 
dar140.  
Die chronische Phase hingegen ist geprägt von einer Stabilisation der penilen Deformität 
und einer Reduktion der Schmerzsymptomatik. In 30% der Fälle159 tritt begleitend eine erek-
tile Dysfunktion (ED) auf. Diese wird bei 41% der Patienten durch Schmerzen während der 
Erektion hervorgerufen oder ist durch eine unmögliche vaginale Penetration140, 68 bedingt. 
Ursächlich kann hierfür die penile Deformität sein oder eine verminderte erektile Kapazität 
mit der Unfähigkeit eine ausreichende Erektion aufzubauen oder zu unterhalten. Auch eine 
psychische Fixierung auf dieses Problem oder ein krankheitsbedingter Libidoverlust kann 
im Krankheitsverlauf zu einer erektilen Dysfunktion führen. 
Auch wenn die IPP keine systemischen somatischen Auswirkungen hat, so führen doch 
die Deviation des Penis, die schmerzhaften Erektionen und die daraus resultierenden Verän-
derungen in der Funktionalität zu einer starken psychischen Beeinträchtigung des Patienten, 
da eine erfüllte Sexualität für die Lebensqualität des Menschen von zentraler Bedeutung 
ist140.  
 
1.1.1 Geschichtlicher Hintergrund 
 
Die Induratio penis plastica (syn.: Morbus Peyronie, Peyronie’s Disease) erhielt zwar von 
François Gigot DE LA PEYRONIE (1678-1747) ihren Namen – dieser berichtete im Jahre 1743 
in seiner Abhandlung „Sur quelques obstacles qui s’opposent a l’ejaculation naturelle de la 
semence“ über die Erkrankung56 – jedoch war dieser nicht der Erstbeschreiber. 
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Bereits der byzantinische Geschichtsschreiber ZONARAS (gestorben nach 1159) erwähnt 
eine Erkrankung des Kaisers HERAKLIUS, bei der eine Deformität des Penis den Imperator 
zwang „in sein Gesicht zu urinieren“. Damals sah man diese Beeinträchtigung als Strafe für 
den begangenen Inzest mit seiner Nichte an. 1561 wurde die Erkrankung in einer Korrespon-
denz zwischen FALLOPIUS und VESALIUS (1514/1515-1564) geschildert, nachdem ein von der 
Krankheit betroffener Patient bei beiden eine ärztliche Meinung eingeholt hatte79.  
Zuvor, im Jahre 1267, hatte THEODERICH ein Kapitel über penile Tuberkel verfasst, die 
sich von den häufigeren penilen Warzen unterscheiden64. Anders als „normale“ Warzen 
„fielen diese nicht ab“ und führten zu einer „Schwere“ bei der penilen Distension17.  
Im Jahre 1587 beschreibt der berühmte Anatom Giulio Cesare ARANZI aus Bologna in sei-
nem Buch „Tumores praeter naturam“ sehr ausführlich das Erscheinungsbild der IPP56: „Eine 
seltene Affektion des Genitals bei Personen mit exzessivem Sexualverkehr: ein kleiner, wie 
eine Bohne am schlaffen Penis tastbarer, peniler Tumor, der während der Erektion eine dem 
Widderhorn ähnliche Deformität hervorruft.“  
Auch wenn eine derartige Induration des Penis bereits zu einem früheren Zeitpunkt be-
schrieben wurde, so ist es doch François DE LA PEYRONIE, der im Zusammenhang mit der 
Krankheit hauptsächlich genannt wird. Möglicherweise ist das darauf zurückzuführen, dass 
DE LA PEYRONIE nicht nur ein brillanter Lehrer, sondern vor allem auch ein herausragender 
Chirurg seiner Zeit war. In einem seiner Berichte über Ejakulationsstörungen, berichtet er 
über ein „den Perlen eines Rosenkranzes ähnliches“ Narbengewebe, das die gesamte Länge 
des Dorsum penis einnimmt. Diese Veränderung führte während der Erektion des Patienten 
zu einer Kurvatur des Penis nach oben116.  
 
Abb. 2: François de la Peyronie56 
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1.1.2 Inzidenz, Prävalenz und Epidemiologie  
 
Die klinisch dokumentierte Häufigkeit der IPP wird mit 1% in der männlichen Bevölke-
rung angegeben. Dabei tritt die Erkrankung gehäuft zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr 
auf56. Jedoch wurde in Einzelfällen von einer Manifestation auch schon vor dem 20. Lebens-
jahr berichtet. Die weiße Bevölkerung scheint bevorzugt51, die schwarze und asiatische Be-
völkerung seltener betroffen zu sein. Etwa 30% der Patienten mit IPP entwickeln eine Fibrose 
in anderen Bereichen des Körpers mit einem hohen Anteil an elastischen Fasern wie z. B. an 
Händen (Morbus Dupuytren) und Füßen (Morbus Ledderhose). In einigen Fällen tritt die 
Erkrankung familiär gehäuft auf, was darauf hinweisen könnte, dass bestimmte genetische 
Faktoren für das Auftreten der IPP prädisponieren könnten. 
In einer retrospektiven Studie von LINDSAY et al.86 an der vornehmlich weißen 
Bevölkerung von Rochester (Minnesota/USA) konnte eine Inzidenzrate von 25,7 pro 100.000 
der männlichen Bevölkerung ermittelt werden.  
Verschiedene Schätzungen des Prävalenzwertes reichen von 0,38%86 bis zu 22%. Dieser 
besonders hohe Wert resultiert aus postmortal histopathologisch gesicherten Veränderungen 
im Bereich der Tunica albuginea ohne Vorliegen einer symptomatischen Erkrankung. Es wird 
vermutet, dass sowohl der normale Alterungsprozess als auch der Geschlechtsverkehr zur 
Entwicklung asymptomatischer Läsionen führen142. Eine altersabhängige Zunahme zeigte 
sich auch bei GHOLAMI et al.44, die eine ansteigende Prävalenz von 1,5% bei Patienten 
zwischen 30 und 39 Jahren, 3,0% bei Männern zwischen 40 und 59 Jahren, 4,0% bei 60 bis 
69 Jährigen, bis zu einer Prävalenz von 6,5% bei Patienten, die älter als 70 Jahre waren, 
nachwiesen. Diese Tatsache ist möglicherweise auf die im Laufe des Lebens akkumulierte 
sexuelle Aktivität zurückzuführen, wodurch das Risiko eines wiederholten penilen Traumas 
steigt. Alternativ könnte eine gesteigerte Vulnerabilität der Tunica albuginea zur Ausbildung 
der IPP-typischen Veränderungen führen140.   
Epidemiologisch zeigt sich in bis zu 30% der Fälle eine Assoziation der IPP mit der Du-
puytren-Kontraktur. Bei dieser vorwiegend ältere Männer betreffenden, autosomal-dominant 
vererbten Erkrankung87, 114, kommt es zu einer Fibrose der Palmaraponeurose und dadurch in 
fortgeschrittenen Stadien zu hochgradigen Beugekontrakturen der Finger. Für Nachkommen 
eines Patienten mit Morbus Dupuytren besteht dabei ein 15%-iges Risiko, eine IPP zu ent-
wickeln114. Weiterhin ist eine Vergesellschaftung der IPP mit dem Morbus Ledderhose, einer 
Fibrose der Plantaraponeurose, und Fingerknöchelpolstern (knuckle pads) bekannt. Aus die-
sem Grund wird die IPP zu den Fibrosen vom Dupuytren-Typ gerechnet. 
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Abb. 3: Morbus Dupuytren und Morbus Ledderhose bei einem Patienten mit IPP 
 
Auch eine Assoziation mit Tympanosklerose, Diabetes mellitus, Gicht und Morbus Paget, 
sowie posttraumatisch (z.B. nach transurethraler Instrumentation) und bei einer Medikation 
mit ß-Blockern44 sind in der Literatur beschrieben.  
 
1.1.3 Klinisches Erscheinungsbild und Diagnose 
 
Die Symptome der IPP lassen sich einer Früh- und einer Spätphase zuordnen: So treten vor 
allem in der akuten, inflammatorischen Frühphase Schmerzen im nicht-erigierten und/oder 
erigierten Zustand des Penis, ein Knoten oder Plaque sowie eine meist dorsale Verkrümmung 
während der Erektion auf. Bei der Mehrheit der Patienten bildet sich die Schmerzsymptoma-
tik als charakteristisches Zeichen des akuten, entzündlich-progressiven Frühstadiums44 inner-
halb von 12 bis 18 Monaten nach Beginn der Erkrankung spontan zurück. Die Spätphase hin-
gegen ist gekennzeichnet durch einen Rückgang der Schmerzsymptomatik, eine stabile Defor-
mität, einen härteren Plaque und z. T. eine begleitende erektile Dysfunktion. Dabei kann der 
Krankheitsverlauf als stabil angesehen werden, wenn dieser über ein Jahr besteht und der Pa-
tient über 6 Monate hinweg schmerz- und progressionsfrei war44, 56, 55. Neben milden Verläu-
fen mit vollständiger Remission bei kurzer Anamnese und nicht kalzifiziertem Plaque, sind 
auch schwere, progressive Verlaufsformen mit starken penilen Deformationen, wie sanduhr-
förmigen Einschnürungen, Deviationen von z. T. über 90° und vollständiger erektiler Dys-
funktion möglich40. Ein spontanes Verschwinden der Erkrankung scheint dabei bei einer 
Krankheitsdauer von mehr als zwei Jahren zum Zeitpunkt der Diagnosestellung, einem be-
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gleitenden Morbus Dupuytren, einer Kalzifizierung des Plaques sowie einer penilen Kurvatur 
von mehr als 45 Grad äußerst unwahrscheinlich zu sein 44. 
In 30% der Fälle tritt in späteren Stadien begleitend zur IPP eine erektile Dysfunktion (ED) 
auf159. Hierunter versteht man die unzureichende Erektion des Penis bei sexueller Erregung. 
Zu den Hauptfaktoren, die im Rahmen der IPP zur Ausbildung einer ED führen können, zäh-
len eine schwere penile Deformität, die eine Penetration verhindert, psychischer Stress oder 
Versagensängste sowie eine Verschlechterung der penilen Gefäßfunktion119. Risikofaktoren 
für eine vaskulär bedingte erektile Dysfunktion stellen vor allem Diabetes mellitus, Hyperlipi-
dämie, Hypertonie und Nikotinabusus als Hauptrisikofaktoren für die Entwicklung einer sys-
temischen Gefäßerkrankung dar.  
Bei der Mehrzahl der IPP-Patienten wird eine erektile Dysfunktion durch morphologische 
Veränderungen im Bereich der penilen Gefäße hervorgerufen, die mit Hilfe einer Angiogra-
phie und einer farbcodierten Duplexsonographie nachgewiesen werden können. In Kombina-
tion mit der intrakavernösen Injektion einer vasoaktiven Substanz ist es durch diese Untersu-
chungsmethoden möglich, die Funktion der Penisgefäße zu überprüfen124. Um eine mögliche 
venookklusive Dysfunktion des Corpus cavernosum auszuschließen, kann ergänzend zur Du-
plexsonographie die Durchführung einer dynamischen Infusionskavernosographie hilfreich 
sein70. Dabei ist es möglich, den Penisschwellkörper durch Punktion eines Corpus caverno-
sum und anschließender Injektion von Kontrastmittel darzustellen. Ein venöses Leakage kann 
so nachgewiesen werden.  
LOPEZ und JAROW93 berichteten von einer Arteriopathie bei 36% der Patienten sowie einer 
venookklusiven Dysfunktion bei 59% als Ursache einer ED. Man geht davon aus, dass eine 
durch den Plaque verminderte Compliance der Tunica albuginea eine normale Kompression 
dieser Venen während der Erektion verhindert44 und ein passiver transtunikaler Verschluss 
nicht mehr möglich ist68. Im Gegensatz zu Veränderungen der penilen Gefäße konnten mor-
phologische Veränderungen im Bereich des Penis nur in etwa einem Prozent der Fälle als Ur-
sache einer ED nachgewiesen werden41.  
Neben penilen Gefäßveränderungen kann eine ED auch auf morphologischen Veränderun-
gen, wie z.B. eine ausgeprägte Krümmung, zurückzuführen sein. Die durch die Kurvatur her-
vorgerufene Behinderung kann sich dabei bis zur Impotentia coeundi entwickeln. Durch star-
ke Schmerzen bei der Penetration oder durch die Angst davor kann es konsekutiv zu Störun-
gen der Erektion kommen. 
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In den meisten Fällen lässt sich die Diagnose einer IPP bereits durch die Präsentation der 
Symptome, durch eine ausführliche Allgemein- und Sexualanamnese sowie durch eine gründ-
liche körperliche Untersuchung eindeutig stellen.  
Die Anamnese sollte vor allem auf die Dauer der Krankheit und auf das Vorhandensein, 
Fehlen oder Verschwinden von Schmerzen eingehen. Außerdem sind Fragen zur Rigidität des 
Penis während der Erektion sowie nach Veränderungen der Penisgestalt im Sinne von krank-
heitsbedingten Penisverkürzungen, Indurationen und uhrglasförmigen Einschnürungen weg-
weisend. Gefragt werden sollte weiterhin nach einem familiär gehäuften Auftreten, anderen 
krankhaften Veränderungen, die mit einer IPP assoziiert sein können, erlebten penilen Trau-
men, sowie Infektionen und durchgeführten instrumentellen Eingriffen im Bereich der ablei-
tenden Harnwege. Besonders wichtig und häufig vernachlässigt ist neben der Erhebung der 
physischen Beeinträchtigungen aber auch, inwiefern die Erkrankung das Leben des Patienten 
und das seines Partners beeinträchtigt. So scheinen 77% der Patienten unter krankheitsbezo-
genen psychischen Symptomen zu leiden40. 
Im Rahmen der körperlichen Untersuchung kann durch den palpatorischen Nachweis von 
penilen Plaques die Diagnose einer IPP gesichert werden. Der Plaque lässt sich dabei als 
scharf begrenzte, derbe, indurierte Platte im Bereich der Tunica albuginea oder als intrakaver-
nöser Knoten im schlaffen oder erigierten Zustand des Penis tasten. Der Großteil der Plaques 
ist an der Dorsalseite des Penis lokalisiert, was eine gleichgerichtete Verkrümmung des Penis 
zur Folge hat. Seltener finden sich seitlich oder ventral lokalisierte Plaques. Aufgrund der 
größeren Abweichung von dem normalen koitalen Winkel führen diese jedoch zu einer deut-
licheren Beeinträchtigung des Geschlechtsverkehrs44. Auf Anzahl, Größe und Form, sowie 
auf die Lokalisation der Veränderungen ist weiterhin zu achten. 
Bei der körperlichen Untersuchung sollten weiterhin die Pubis-Glans-Länge, der Devia-
tionswinkel, Kalzifizierungen, Penetrationsstörungen und Schmerzhaftigkeit erhoben werden 
(KELÂMI-Klassifikation). Ebenso sollte eine sonographische Bestimmung von Größe, Anzahl 
und Position der Plaques. Weiterhin ist der Grad der Kalzifikation von Bedeutung, bei der 
nach ANDRESEN et al.7 drei verschiedene sonographische Muster unterschieden werden kön-
nen. Die penile Sonographie stellt dabei eine schmerzfreie, risikofreie und leicht durchzufüh-
rende Methode dar, mit der es möglich ist, präzise Bilder der morphologischen Veränderun-
gen zu erhalten und Kalzifikationen eindeutig nachzuweisen. Darüber hinaus ist sie bei der 
Dokumentation des Ausgangsbefundes und zur Verlaufsbeurteilung unverzichtbar50.  
Um den Verlauf der Erkrankung umfassend beurteilen zu können, ist neben der sonogra-
phischen Vermessung des Plaques68 auch die Photodokumentation des erigierten Penis von 
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oben und seitlich hilfreich. Dies kann als Autophotographie durch den Patienten selbst erfol-
gen. Bei schlechter Beurteilbarkeit kann nach intrakorporaler Injektion einer vasoaktiven Sub-
stanz der Grad der Deformität dargestellt werden. Alle Untersuchungsmethoden könnten im 
weiteren Verlauf auch der Planung einer Operation dienen, sollte diese nötig werden.  
Zur Bestimmung des Krankheitsausmaßes dienen weiterhin Röntgenweichteil- und CT-
Untersuchung. Aufgrund der hohen Strahlenbelastung des Patienten und dem in der Literatur 
umstrittenen diagnostischen Wert nehmen diese bildgebenden Verfahren jedoch nur eine un-
tergeordnete Rolle ein. Sehr genaue Informationen über die Morphologie des Plaques liefert 
hingegen die MRT-Diagnostik. Das MRT zeigt dabei einen Plaque, der durch schwache Sig-
nalintensität, Zerrissenheit, lokalisierte Verdickung und eine Unregelmäßigkeit der Tunica al-
buginea gekennzeichnet ist. Durch die Injektion eines paramagnetischen Kontrastmittels 
kommt es zu einer gesteigerten lokalen Signalintensität in T1-gewichteten Bildern, wobei der 
Grad der Gewebeperfusion den Status der Inflammation wiedergibt. Dieser deutliche Signal-
anstieg ist dabei Ausdruck eines perivaskulären Ödemes sowie einer fibrinhaltigen Plasmaex-
kretion59. Nur durch die Verwendung von Gadolinum-DTPA konnte eine periplaquale Inflam-
mation nachgewiesen werden. So ist das MRT besonders hilfreich bei der Unterscheidung 
zwischen aktivem oder inaktivem Stadium der Erkrankung und Mittel der Wahl in der Ver-
laufsbeurteilung des inflammatorischen Plaques7, 56. 
Sollte es im Verlauf der Erkrankung zu einem durch vasoaktive Substanzen nicht zu beein-
flussenden Verlust der Erektionsfähigkeit kommen, kann die Durchführung einer Pharmako-
kavernosographie bzw. -metrie indiziert sein. Mit dieser Methode ist eine Beurteilung des 
Grades des Schwellkörperbefalls möglich. Darüber hinaus können mögliche pathologische 
und z. T. auch Plaque-assoziierte Venenabflüsse nachgewiesen werden. 
Es zeigte sich, dass die hochauflösende Sonographie die beste Bildgebung in der Beurtei-
lung des Plaques darstellt. Das MRT ist Mittel der Wahl in der Verlaufsbeobachtung eines in-
flammatorischen Plaques. Der Einsatz von CT und anderen bildgebenden Verfahren ist im 
Rahmen der Routinediagnostik nicht nötig7. 
 
1.2 Entstehung der IPP 
 
Bei der Pathogenese der IPP geht man von einem multifaktoriellen Geschehen aus, wobei 
unter anderem autoimmunologische und infektiöse Prozesse diskutiert werden. Auch eine lo-
kale Manifestation einer generalisierten Fibromatose140 ist bei letztlich ungeklärter Ätiologie 
denkbar. Weit verbreitet ist jedoch die Annahme, dass die Entstehung des Plaques durch ein 
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peniles Trauma initiiert wird: Durch eine hauptsächlich während des Geschlechtsverkehrs 
auftretende unphysiologische Flexion kann es in dem Bereich des Penis, in dem das zwischen 
den Corpora cavernosa verlaufende Septum mit den elastischen Fasern der Schwellkörper-
membran verbunden ist, zu Verletzungen und zur Ruptur kleiner Blutgefäße kommen. Die mit 
zunehmendem Alter herabgesetzte Elastizität in diesem Bereich erhöht dabei das Verletzungs-
risiko. 
 
 
Abb. 4: Anatomie des Penis121 
 
Nachfolgend erfolgt der Heilungsprozeß des verletzten Gebietes aufgrund von wiederholten 
Traumatisierungen  und einer verschlechterten Durchblutungssituation langsam oder anormal. 
In den Fällen, die innerhalb eines Jahres ausheilen, schreitet die Entwicklung des Plaques 
nicht über eine initiale inflammatorische Phase fort. Bei einem Persistieren über Jahre hinweg 
kommt es jedoch zur Fibrosierung des Plaques oder zur Ausbildung eines harten fibrösen Ge-
webes. Auch Kalzifizierungen des Plaques durch Kalziumablagerungen sind möglich. 
Auch wenn ein erlebtes Trauma die Erklärung für einige akute Fälle der IPP bieten kann, er-
klärt es dennoch nicht, warum sich bei den meisten Patienten eine IPP langsam entwickelt 
und ein traumatisches Ereignis anamnestisch häufig fehlt. Weiterhin ist nicht klar, warum es 
bei manchen Fällen zu einem schnellen Abklingen der Symptomatik kommt oder warum dem 
Krankheitsbild ähnliche Erkrankungen wie der Morbus Dupuytren nicht aus einem schweren 
Trauma zu resultieren scheinen. 
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1.2.1 Risikofaktoren 
 
In der Vergangenheit wurden zahlreiche Risikofaktoren für die Entstehung der IPP verant-
wortlich gemacht. So führte DE LA PEYRONIE selbst eine chronische Irritation bei sexuellem 
Missbrauch, ebenso wie sexuell übertragbare Krankheiten als Risikofaktoren an86. 
CARRIERI et al.18 identifizierten in einer Fall-Kontroll-Studie an 134 erkrankten Männern 
drei Hauptgruppen von potentiellen Risikofaktoren für die Entstehung der IPP. So zeigte sich 
bei Männern, die transurethralen Manipulationen (Katheterisierung, Zystoskopie, TUR-P) 
ausgesetzt waren, ein 16-fach erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer IPP. Genetische und 
familiäre Faktoren stellten weitere wichtige Risikofaktoren für die Entstehung einer IPP dar. 
Dabei unterstützt die häufige Assoziation der IPP mit dem Morbus Dupuytren genauso wie 
die Assoziation mit einigen Histokompatibilitätsantigenen nachdrücklich die Hypothese einer 
genetischen Prädisposition. In 21% der Fälle lag begleitend zur IPP eine Dupuytren’sche 
Kontraktur vor und in 4% der Fälle zeigte sich eine positive Familienanamnese. 
Neben den häufig diskutierten Risikofaktoren eines genitalen oder perinealen Traumas so-
wie einer genetischen Prädisposition, fanden CARRIERI et al. jedoch auch heraus, dass für die 
Entstehung der IPP möglicherweise Erkrankungen des Genitaltraktes der Partnerin von Be-
deutung sein könnten18. Bereits 1943 stellte WESSON161 die Hypothese auf, dass Veränderun-
gen der Mukosa des Genitaltraktes von weiblichen Sexualpartnern kurz vor der Menopause 
eine Penetration erschwere und dadurch Verletzungen des Penis begünstige. CARRIERI et al. 
konnten nachweisen, dass das Risiko, an einer IPP zu erkranken, bei Patienten höher war, de-
ren Partnerinnen entzündliche oder fibromatöse Veränderungen des Genitaltraktes aufwiesen. 
Daneben schienen eine Urethritis sowie eine Hyperurikämie in der Krankengeschichte das Ri-
siko für eine IPP ebenfalls zu erhöhen18.    
Auch das Vorliegen eines Diabetes mellitus scheint einen Risikofaktor für die Entstehung 
der IPP darzustellen. Hier konnte eine Prävalenz von 10,7% für das Auftreten einer IPP bei 
Männern mit Diabetes mellitus und sexueller Dysfunktion ermittelt werden. Wie bei der IPP 
selbst, kommt es auch bei diesem Krankheitsbild zu Veränderungen in der Zusammensetzung 
der extrazellulären Matrix, einer Akkumulation von Kollagen sowie zu einer verlangsamten 
Wundheilung. Man nimmt an, dass das Vorliegen eines Diabetes mellitus die Exazerbation ei-
ner IPP fördern kann. TEFEKLI et al.150 zeigten, dass es bei Diabetes mellitus häufiger zu 
schweren penilen Deformitäten (> 60°) sowie zur Ausbildung einer erektilen Dysfunktion 
kommt. Möglicherweise führen Stoffwechselstörungen wie Diabetes mellitus oder Verände-
rungen des Lipidstoffwechsels zu einer Hypoxie des erektilen Gewebes und nachfolgend zu 
einer gesteigerten Aktivierung der fibrotischen Kaskade33. 
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Weitere signifikante Komorbiditäten zeigten sich bei Patienten mit arteriellem Hypertonus, 
Nikotinabusus und Alkoholgenuss. Jedoch konnte kein statistischer Zusammenhang mit der 
Schwere der penilen Kurvatur festgestellt werden. Ebenso zeigte sich keine statistische Signi-
fikanz zwischen der Ausprägung der Kurvatur und dem Gefäßstatus des Penis oder einer 
erektilen Dysfunktion. Die Tatsache, dass die Prävalenz der assoziierten Risikofaktoren bei 
Patienten mit IPP und erektiler Dysfunktion größer ist als bei Patienten, die nur unter einer 
IPP leiden, führt zu der Annahme, dass diese Risikofaktoren eher mit dem Auftreten einer 
erektilen Dysfunktion vergesellschaftet sind als mit der Pathogenese der IPP154.  
SCHWARZER et al.140 konnten in ihrer Studie hingegen keine Assoziation der IPP mit Risi-
kofaktoren wie Alkoholgenuss und Rauchen sowie Arteriosklerose feststellen.  
Die Ergebnisse zahlreicher Studien unterstützen die Hypothese, dass neben einer geneti-
schen Prädisposition, erlebte Traumen sowie systemische vaskuläre Erkrankungen die größten 
Risikofaktoren für die Entstehung einer IPP darstellen.  
 
1.2.2 Ätiologie und Pathogenese 
 
Die genaue Ätiopathogenese der IPP konnte bis zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht voll-
ständig geklärt werden. Man nimmt an, dass neben penilen Traumen vor allem genetische, 
immunologische, infektiöse, aber auch toxische Ursachen sowie metabolische Veränderungen 
als ätiopathogenetische Faktoren der IPP verantwortlich gemacht. 
Die am weitesten akzeptierte Theorie geht von einer abnormalen fibrotischen Reaktion der 
Tunica albuginea aus, die durch wiederholte Mikrotraumen des erigierten oder schlaffen Penis 
in Verbindung mit einer angeborenen Prädisposition initiiert wird109. Diese Traumatisierung 
des Penis führt dabei zu Einblutungen in subtunikales Gewebe oder zur Ablösung der Tunica 
albuginea in jenem Bereich, in dem die Fasern des Septums in die innere zirkuläre Schicht der 
Tunica albuginea einstrahlen27, 69 sowie zu mikrovaskulären Verletzungen. Nachfolgend 
kommt es zu einer Abnahme der mikrovaskulären Permeabilität und aufgrund einer unzurei-
chenden Fibrinolyse zu persistierenden Fibrinablagerungen. Diese führen zu einer kontinuier-
lichen Rekrutierung von Neutrophilen, Makrophagen und Mastzellen und dadurch zur Ausbil-
dung einer chronischen Entzündung44 sowie zur Ablagerung von Kollagen. Der weitere 
Krankheitsverlauf ist gekennzeichnet durch eine perivaskuläre Entzündung, eine Desorganisa-
tion des Kollagens und der elastischen Fasern sowie durch einen Verlust an Elastin47, 31, 155, 58.  
Diese Beeinträchtigung des Reparatur-Remodeling-Prozesses könnte zu einer persistieren-
den Fibrose und einem Verlust an Elastizität der Tunica albuginea führen95. Weiterhin wird 
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angenommen, dass die Kontraktur des Gewebes durch ein Persistieren von Myofibroblasten 
hervorgerufen wird, die bei einer physiologischen Wundheilung nach Abschluss des Wund-
heilungsprozesses durch Apoptose zugrunde gehen156. Die in späten Stadien häufig auftre-
tende Kalzifikation und Ossifikation führt man auf eine abnormale Differenzierung von Fi-
broblasten oder auf eine mögliche Beteiligung von Stammzellen chondrogener oder osteoge-
ner Zelllinien zurück38, 32. Diese dystrophen Kalzifikationen konnten in 30% der Fälle radiolo-
gisch nachgewiesen werden39. 
Neben einer Traumatisierung des Penis während des Geschlechtsverkehrs können auch ia-
trogene oder akzidentielle Traumen zur Ausbildung einer IPP führen. So zeigten sich diesel-
ben Vernarbungen auch bei Männern, die bei Verkehrs- oder Arbeitsunfällen ein direktes Pe-
nistrauma erlitten hatten. Bei Patienten, die nach einer transurethralen Resektion einen groß-
kalibrigen Katheter erhielten und aufgrund einer nächtlichen Erektion bei liegendem Katheter 
ein Trauma des Penis entwickelten, kam es in Einzelfällen nachfolgend zur Ausbildung einer 
IPP71. HU et al.63 beschrieben weiterhin ein Auftreten nach Schwellkörperautoinjektionsthera-
pien (SKAT). 
Weiterhin stehen besonders ein immunologischer Mechanismus29, 125, 129, 143 sowie eine ge-
netisch determinierte Diathese145 im Mittelpunkt der Diskussion. Die Assoziation verschiede-
ner Histokompatibilitätsantigenen (HLA-Antigenen)129, 114, 51 unterstützt diese Hypothese. 
STEWART et al.148 zeigten in ihrer Studie, dass Patienten mit IPP höhere Serumkonzentra-
tionen an Anti-Tropoelastin-Antikörpern und α-Elastin-Antikörpern aufwiesen als die Kon-
trollgruppe. Anti-Tropoelastin-Antikörper werden dabei für eine gesteigerte Elastinproduk-
tion, α-Elastin-Antikörper für die Zerstörung des Elastins verantwortlich gemacht. Beides hat 
eine hohe Turnover-Rate für Elastin zur Folge. So konnte auch mikroskopisch ein Fehlen von 
Elastin in Plaques und dadurch eine Vermehrung von Kollagen nachgewiesen werden. Alle 
Beobachtungen scheinen die Vermutung einer autoimmunologischen Beteiligung bei der Ent-
stehung der IPP zu unterstützen. 
Ferner werden entzündliche Infiltrationen nach urogenitalen Infektionen wie z.B. Gonor-
rhö, Lues, Prostatitiden oder Urethritiden57, 16 ebenso wie metabolische Veränderungen (Gicht 
und Diabetes mellitus) als mögliche Ursachen einer IPP angesehen. Auch ein durch Medika-
mente ausgelöster Immunmechanismus wird diskutiert. 
In letzter Zeit wurde vermehrt Augenmerk auf die molekularen Grundlagen in der Entste-
hung der IPP gelegt. So konnte in neueren Studien die Rolle verschiedener Zytokine in der 
Pathogenese der IPP nachgewiesen werden. Es zeigte sich, dass besonders Zytokine wie 
Transforming Growth Factor ß1 (TGF-ß1), Platelet Derived Growth Factor und Basic Fibro-
 17
blast Growth Factor, der als Promoter für die Differenzierung von Myofibroblasten gilt, in 
kultivierten Zellen vermehrt exprimiert wurden110, 42, 35. Diese scheinen dabei für die Akku-
mulation von Kollagen und für Veränderungen in der Zusammensetzung der extrazellulären 
Matrix von Bedeutung zu sein108, 109, 33, 82, 149. Besonders die Beteiligung von TGF-ß1 in der 
Pathogenese der IPP scheint eine große Rolle zu spielen.  
Weitere Veränderungen der Genregulation scheinen bei der Entstehung der IPP von Be-
deutung zu sein (siehe Abb. 5). Es zeigte sich, dass Genprodukte, die an Ablagerungsvorgän-
gen von Kollagen sowie an der Ausbildung IPP-typischer Veränderungen beteiligt sind, ver-
mehrt synthetisiert wurden. So konnten MAGEE et al.95 in IPP-Plaques im Vergleich zu gesun-
der Tunica albuginea eine vermehrte Expression von Genen nachwiesen, deren Genprodukte 
Pleiotrophin, Monocyte Chemotactic Protein 1 (MCP 1) und Early Growth Response Protein 
für die Rekrutierung von Osteoblasten, die Induktion einer chronischer Inflammation und die 
Proliferation von Fibroblasten verantwortlich sind. Von Pleiotrophin, auch als OSF-1 oder 
HBNF-1 bekannt, nimmt man an, dass es das mitogene Wachstum von Fibroblasten, Neuro-
nen, Osteoblasten und anderer Zellen stimuliert111. So könnte Pleiotrophin die Zahl der Myo-
fibroblasten erhöhen und über eine Rekrutierung von Osteoblasten zur Kalzifikation des 
Plaques führen. MCP-1 (monocyte chemoattractant protein 1) ist häufig an Fibrosierungsvor-
gängen von Geweben beteiligt. Die nachgewiesene vermehrte Expression von MCP-1 in 
Plaquezellen macht eine Beteiligung an der Fibrogenese der tunikalen Zellen wahrscheinlich. 
Hingegen  unterliegen Genprodukte, die als Inhibitoren der Kollagenablagerung wirken, 
einer Down-Regulation. Diese Veränderungen führen in ihrem Zusammenspiel zur Ausbil-
dung einer Fibrose.  
Außerdem zeigt sich eine Stimulation der Zellproliferation von Fibroblasten sowie eine 
vermehrte  Differenzierung zu Myofibroblasten44.  
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass zahlreiche Faktoren zur Ausbildung einer IPP bei-
tragen. Durch ein stumpfes Penistrauma kommt es zu Einblutungen in die Tunica albuginea 
des Corpus cavernosum und zu einer Ansammlung von Fibrin und Entzündungszellen. Die 
nachfolgende Überexpression von Zytokinen und Wachstumsfaktoren führt zu einer Stimula-
tion der Produktion von Matrixproteinen und zu einer Inhibition der Aktivität von Metallopro-
teasen. Wachstumsfaktoren wie TGF-ß1 rekrutieren weitere Entzündungszellen und führen so 
zu einer Selbstverstärkung. Das Ergebnis ist ein prolongierter Entzündungsprozess in einer 
Matrix, die durch zahlreiche unorganisierte elastische und kollagene Fasern gekennzeichnet 
ist, mit einem daraus resultierenden fokalen Verlust der Elastizität der Tunica albuginea44.  
 
18 
Faktor Expression Funktion / Wirkung 
TGF-ß1 ↑ Kollagenablagerung 
Pleiotrophin (OSF-1, HBNF-1) ↑ Myofibroblasten ↑ 
Rekrutierung von Osteoblasten 
MCP-1 ↑ Fibrosierungsvorgänge 
Induktion chronischer Inflammation 
Early Growth Response Protein ↑ Fibroblastenproliferation 
Kollagen I ↑ Kollagenablagerung 
Ubiquitin ↓ Geweberemodeling 
Inhibitor der Kollagenablagerung 
Id-2 ↓ Geweberemodeling 
Inhibitor der Kollagenablagerung 
Prokollagenase IV ↓ Inhibitor der Kollagenablagerung 
Decorin ↓ Modulator von TGF-ß1 
Elastase IIB ↑ Desorganisation von elastischen Fasern 
Desmin ↑  
α- und γ-smooth muscle actin ↑ Myofibroblastmarker 
Calcipain ↑ Geweberemodeling 
Proteinumsatz 
HSP 28 ↑ Geweberemodeling 
Proteinumsatz 
Abb. 5: Pathogenetisch bedeutsame Genprodukte bei IPP 
 
1.2.3 Histopathologie 
 
Im inflammatorischen Anfangsstadium der IPP zeigen histopathologische Untersuchungen 
eine Vaskulitis der kleinen Gefäße zwischen der Tunica albuginea und den Schwellkörpersi-
nusoiden142 sowie ein perivaskuläres lymphozytäres Infiltrat im Bereich der Tunica al-
buginea24. Neben der Ausbildung eines Ödemes kommt es im weiteren Verlauf zur Anreiche-
rung von Lymphozyten und Plasmazellen. Die Freisetzung von Zytokinen aus diesen Zellen 
führt neben einer Kapillarpermeabilitätserhöhung zur Produktion von chemotaktischen Fak-
toren gegenüber Leukozyten sowie zu einer Aktivierung von Fibroblasten. Diese Aktivierung 
bewirkt eine exzessive Ablagerung eines vorwiegend Typ-III-Kollagens, die im weiteren Ver-
lauf auch die Corpora cavernosa miteinbezieht und zu einer Zerstörung der glatten Schwell-
körpermuskulatur führt. 
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Weiterhin konnten histopathologisch Ablagerungen von abnormalen, fragmentierten, elas-
tischen Fasern festgestellt werden. Entsprechend zeigten kultivierte Zellen aus betroffenen 
Arealen eine enorm verminderte Elastinproduktion143. Das extravaskuläre Material zwischen 
Tunica albuginea und Corpus cavernosum konnte als Fibrin identifiziert werden, das jedoch 
aus bisher ungeklärten Gründen nur unvollständig resorbiert wird. Diese unvollständige Re-
sorption führt wiederum über eine Zytokinfreisetzung zur Fibroblastenaktivierung und zur 
Ausbildung einer Fibrose144. Durch die wiederholte Deposition von Fibrin nach erneuter 
Traumatisierung kommt es konsekutiv zur Ausbildung einer derben Narbe25.  
Während sich die Fibromatose anfangs noch zellreich darstellt, kommt es in späteren Sta-
dien zu zellarmem und faserreichem fibromatösen Bindegewebe mit verminderter oder feh-
lender Elastika. Auch metaplastische Verkalkungen sowie Knorpel- und Knochenbildung 
kommen vor14.  
 
1.3 Therapie der IPP 
 
Bisher existiert in der Behandlung der IPP kein Goldstandard. Die Effizienz der ver-
schiedenen Therapien ist in der Literatur z. T. umstritten. 
Nach der Giessen Peyronie’s Disease Study Group sollte eine Therapie stadienangepasst 
erfolgen. Vor allem im aktiven, inflammatorischen, schmerzhaften Frühstadium sollte die 
Behandlung der IPP konservativ erfolgen53, 56. Ziel ist es, eine Progression der Deviation zu 
verhindern und eine Stabilisierung des Krankheitsgeschehens herbeizuführen. Dabei sollte 
bei Schmerzen in der Frühphase der IPP ohne begleitende Kalzifikation des Plaques vor 
allem Kalium-Paraaminobenzoat (Potaba®) Mittel der Wahl sein. Bei einer ausgeprägten 
Schmerzsymptomatik sollte eine Stoßwellentherapie erwogen werden.  
Eine chirurgische Therapie sollte nur in der stabilen, progressionsfreien Phase der Er-
krankung erfolgen44, 55, 85.  
Die Wahl des Operationsverfahrens erfolgt nach dem Grad der Penisdeviation. Beträgt 
diese weniger als 60° und ist eine ausreichende Penislänge vorhanden, sollte eine Plikatur-
operation bevorzugt nach ESSED-SCHROEDER bzw. NESBIT durchgeführt werden. Besteht 
eine Deviation von mehr als 60° bzw. eine mildere Deviation bei unzureichender Penislän-
ge, ist ein „Small incision grafting“ in Betracht zu ziehen. 
Im Spätstadium der Erkrankung, das häufig durch eine erektile Dysfunktion gekenn-
zeichnet ist, sowie bei fehlendem Ansprechen auf eine konservative vasoaktive Therapie fin-
det als ultima ratio eine Penisprothese mit oder ohne Grafting Verwendung56. Initial sollte 
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jedoch eine Therapie mit Phosphodiesterasehemmern (PDE-5-Inhibitoren) erfolgen und – 
sollte keine Verbesserung eintreten – mit intrakorporalen Injektionen fortgeführt werden. Je-
doch ist die Verwendung von injizierbarem Alprostadil (Prostaglandin E1) bei Patienten mit 
IPP umstritten, da es bei einer Behandlung über einen längeren Zeitraum in 30% der Fälle 
zur Ausbildung einer IPP gekommen war. Eine Exazerbation der Krankheit durch wieder-
holte Nadelpunktion ist theoretisch möglich68. 
 
Instabile Phase →                                Stabile Phase →                               → Kombination mit  
                                                                                                                              Erektionsstörung 
Schmerzen 
(keine Plaque-
kalzifikation) 
Starke 
Schmerzen 
Deviation < 60° Starke Deviation 
> 60°, kurzer 
Penis 
Erektionsstörung 
(frustrane konservati-
ve Therapie) 
↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
Kalium-Para-
aminobenzoat 
ESWT 
(nur bei starken 
Schmerzen und 
explizitem Thera-
piewunsch 
Plikatur 
(Operation nach 
ESSED-
SCHROEDER/ 
NESBIT 
Inzision/Graft Penisprothese 
mit oder ohne Graft 
Ziel: Stop der 
Progression 
Ziel: kurzfristige 
Schmerzfreiheit 
Ziel: Korrektur der 
Deviation (gerin-
ger Aufwand) 
Cave: 
Penisverkürzung 
Ziel: Korrektur 
der Deviation, 
längenneutral 
(größerer 
Aufwand) 
Ziel: Korrektur der 
Deviation, ED-
Therapie 
Abb. 6: Gießener Therapiealgorithmus zur Induratio penis plastica (nach56) 
 
Probleme in der Therapie der IPP ergeben sich vor allem durch die nicht vollständig ge-
klärte Ätiopathogenese der Erkrankung. Dadurch steht eine kausale Therapie der IPP nicht 
zur Verfügung. Die eingesetzten konservativen und medikamentösen Therapien sind häufig 
wenig erfolgreich44, 55. Operative Therapieformen sollen der Begradigung des Penis dienen, 
haben aber oftmals eine weitere Penisverkürzung oder eine erektile Dysfunktion zur Folge. 
Die hohen Erwartungen des Patienten an die Behandlung werden daher häufig enttäuscht. 
Eine optimale Therapie der IPP sollte den für Schmerz, Deviation und Beschwerden bei 
der Kohabitation verantwortlichen Plaque beseitigen und durch eine Wiederherstellung der 
physiologischen anatomischen Verhältnisse die Krankheit heilen. Leider existiert bis heute 
weder eine konservative noch eine chirurgische Therapie, die diesen Anforderungen gerecht 
werden könnte54.  
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1.3.1 Therapieoptionen und Ergebnisse 
 
Es existieren zahlreiche Therapieansätze, die in ihrer Wirksamkeit jedoch zum Großteil 
umstritten sind. In den vergangenen Jahrhunderten kamen Bäderkuren, Eigenbluttherapien, 
Sitzbäder und sexuelle Enthaltsamkeit sowie die Einnahme von Jod, Schwefel, Quecksilber 
und Pepsin zur Anwendung13, 62. François Gigot DE LA PEYRONIE selbst setzte in der Thera-
pie der IPP Quecksilber und Mineralwasser ein68. 
Vorhandene Studien über die Wirksamkeit angewendeter Therapien weisen z. T. er-
hebliche Mängel in Bezug auf Prospektivität, kontrolliertes Studiendesign, Objektivität 
und hinsichtlich der Resultate auf. Leider sind nur wenige Untersuchungen vorhanden, die 
prospektiv, verblindet, randomisiert und placebokontrolliert sind, sodass ein großer Anteil 
der  Ergebnisse äußerst kritisch zu beurteilen ist. 
Der Wirksamkeitsnachweis eines Medikaments wird darüber hinaus durch den natürli-
chen Verlauf der Krankheit mit den für sie typischen spontanen Remissionen erschwert68. 
Dieser ist interindividuell höchst variabel und daher nicht vorhersagbar. So finden sich in 
der Literatur Angaben über eine Verbesserung des Schmerzes in 35-100%, der Plaque-
größe in 11-100% und des Krümmungswinkels in 10-82% bei Patienten auch ohne Thera-
pie118.  
 
1.3.1.1 Systemische Therapie 
 
Bei der systemischen Therapie der IPP stehen zahlreiche Medikamente zur Verfügung. 
Jedoch konnte nur bei Kalium-Paraaminobenzoat (Potaba®) ein statistisch signifikanter 
Effekt im Rahmen einer randomisierten, placebokontrollierten und doppelblinden Studie 
belegt werden. Keines der Präparate scheint jedoch eine Heilung der IPP erzielen zu kön-
nen. 
 
Kalium-Paraaminobenzoat (Potaba®), ein Bestandteil des Vitamin-B-Komplexes, 
stellt das am häufigsten in Deutschland eingesetzte Präparat in der Behandlung der IPP 
dar. Schmerzhafte, nicht kalzifizierte Plaques stellen die Indikation für eine Therapie mit 
Kalium-Paraaminobenzoat dar. Der Wirkungsmechanismus des Medikaments bleibt un-
klar, jedoch wird ein Rückgang der Fibrogenese durch eine Abnahme der Serotoninkon-
zentration vermutet. Dies scheint wiederum durch einen Anstieg des Sauerstoffver-
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brauchs im Gewebe mit konsekutiv gesteigerter Aktivität der Monoaminooxidase hervor-
gerufen zu werden44. 
Eingenommen wird Kalium-Paraaminobenzoat in einer Standarddosierung von 4x3g 
pro Tag54. Nachteile dieser Medikation sind vor allem die hohen Therapiekosten und die 
große täglich einzunehmende Tablettenanzahl. Außerdem weist das Präparat eine insge-
samt schlechte Verträglichkeit auf, wobei gastrointestinale Beschwerden dominieren158.  
WEIDNER et al.158 wiesen in ihrer prospektiven, doppelblinden, randomisierten Studie 
an 103 zuvor nicht behandelten Patienten, die nicht-kalzifizierte Plaques aufwiesen und 
mit dem Präparat über einen Zeitraum von einem Jahr behandelt wurden, zwei Effekte ei-
ner Therapie mit Potaba® nach. Unter der Anwendung des Medikaments zeigte sich eine 
signifikante Größenabnahme des Plaques, die nach 6 Monaten ihr Maximum erreicht hat-
te, sowie ein hemmender Effekt auf die Progression der penilen Deviation. In der Place-
bokontrolle hingegen konnte keine signifikante Verbesserung der Schmerzsymptomatik 
und der Deviation nachgewiesen werden. Aus diesen Daten lässt sich schließen, dass die 
Anwendung von Potaba® zumindest einen protektiven Effekt auf die Progression der Er-
krankung zu haben scheint.  
 
Vitamin E, ein Tocopherol, soll durch seine antioxidativen Eigenschaften und über 
eine Inaktivierung von freien Radikalen, wie ROS (reactive oxygen species), einen antiin-
flammatorischen Effekt besitzen. Es wurde in der Vergangenheit als Standardmedikation 
zur Behandlung der IPP eingesetzt. Das mag darin begründet sein, dass dieses zugleich 
billige Medikament annähernd keine Nebenwirkungen aufweist und deswegen problem-
los langfristig gegeben werden kann.  
Bereits 1948 beschrieben SCOTT und SCARDINO141 den positiven Effekt der Behand-
lung in einer Studie an 23 Patienten, die täglich eine Dosis von 200 bis 300 mg erhiel-
ten44. 1974 berichteten DEVINE und HORTON26, dass die Erkrankung unter der Einnahme 
von Vitamin E bei zwei Drittel der Patienten erfolgreich therapiert bzw. verbessert wer-
den konnte oder stabil blieb51. Dagegen konnte 1990 in der Studie von GELBARD et al.40, 
die den Verlauf der Krankheit unter Einnahme von Vitamin E mit dem natürlichen 
Krankheitsverlauf verglichen, keine signifikante Verbesserung in Bezug auf Schmerz, 
Krümmung, Fähigkeit zur Ausübung des Geschlechtsverkehrs und Krankheitszustand 
nachgewiesen werden. Daher geht man davon aus, dass Berichte über Besserungen der 
Symptomatik oder über Heilungen nach Einnahme der Substanz, auf den natürlichen 
Krankheitsverlauf der IPP zurückzuführen sind. 
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Tamoxifen, ein Anti-Östrogen, scheint durch eine erleichterte Freisetzung von TGF-ß1 
aus Fibroblasten die Immunantwort zu regulieren22. Es konnte nachgewiesen werden, daß 
TGF-ß1 eine zentrale Rolle bei der Regulation der Immunantwort, Inflammation und bei 
der Deaktivierung von Makrophagen und T-Lymphozyten spielt. Die Dosis beträgt 20 mg 
Tamoxifen zweimal täglich, wobei gastrointestinale Beschwerden und das Auftreten 
einer Alopezie zu den am häufigsten beobachteten Nebenwirkungen zählen. Zahlreiche 
unkontrollierte und über einen kurzen Zeitraum durchgeführte Studien mit geringer Fall-
zahl berichten über eine milde bis mittelgradige Wirksamkeit der Substanz123. Hingegen 
konnten TELOKEN et al.151 in einer placebokontrollierten Studie an 25 Patienten keine sig-
nifikante Verbesserung des Schmerzes, der Kurvatur oder der Plaquegröße nachweisen. 
 
Colchizin, ein oral zu verabreichendes Medikament, besitzt antimikrotubuläre Eigen-
schaften und hemmt die Sekretion von Kollagen28. Die empfohlene tägliche Dosis beträgt 
in der ersten Behandlungswoche 0,6 bis 1,2 mg, danach wird die Dosis auf bis zu 2,4 
mg/d erhöht und in fraktionierten Dosen über einen Zeitraum von bis zu drei Monaten 
eingenommen. Die dabei am häufigsten beobachteten Nebenwirkungen sind gastrointesti-
nale Beschwerden und Diarrhöen. Als schwerere Nebenwirkungen wurden eine Erhö-
hung der Leberwerte sowie eine Agranulozytose beobachtet. In einer unkontrollierten 
Studie von AKKUS et al.3 an 24 Patienten führte Colchizin zu einer Reduktion der Plaque-
größe und einer Verbesserung der penilen Kurvatur in 50% der Fälle.   
 
BIAGIOTTI und CAVALLINI12 verglichen in einer randomisierten Studie an 48 Patienten 
Acetyl-L-Carnitin, in einer Dosis von 1 g zweimal täglich, mit Tamoxifen. Dabei stellten 
sie fest, dass die Patienten, die Acetyl-L-Carnitin erhielten – mit einer kurzen Nachbe-
handlung – eine größere Abnahme des penilen Schmerzes sowie der Plaquegröße aufwie-
sen. Darüber hinaus beobachteten sie weniger Nebenwirkungen als bei einer Behandlung 
mit Tamoxifen. 
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Substanz Studienart Effekt 
Kalium-Paraaminobenzoat 
(Potaba®) 
Placebokontrollierte 
Doppelblindstudie 
Ja (auf Plaquegröße und Pro-
gression der Deviation) 
Vitamin E Placebokontrollierte 
Doppelblindstudie 
Nein 
Tamoxifen Placebokontrollierte 
Doppelblindstudie 
Nein 
Colchizin Placebokontrollierte 
Doppelblindstudie 
Nein 
Acetyl-L-Carnitin Tamoxifenkontrollierte 
Doppelblindstudie 
Ja (auf Schmerzen, Deviation 
und Progression) 
Abb. 7: Effekte der oralen Therapie der Induratio penis plastica und durchgeführtes Studiendesign 
(nach54) 
 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine Heilung der IPP mit den aktuell einge-
setzten Medikamenten nicht möglich ist. Besonders die Wiederherstellung der Elastizität 
der Tunica albuginea bereitet hier Schwierigkeiten. Neuere Studien zur Bedeutung von 
TGF-ß in der Pathogenese der Erkrankung könnten neue Erkenntnisse zur Ätiologie der 
IPP und somit Strategien für eine erfolgreiche Behandlung liefern. 
 
1.3.1.2 Intraläsionale Injektion 
 
Bei der intraläsionalen Therapie erfolgt eine Infiltration des Plaque oder des angren-
zenden Gewebes mit einer bestimmten Substanz. Zahlreiche Substanzen wurden hierfür 
bereits eingesetzt. In der jüngeren Vergangenheit dienten vor allem Injektionen mit Ste-
roiden, Kalziumkanalblockern (vor allem Verapamil), Interferonen, gereinigter bakteriel-
ler Kollagenase aus Clostridium spp. sowie dem Metalloprotein Orgotein der Therapie. In 
Deutschland werden hauptsächlich Verapamil und kortisonhaltige Präparate verwendet. 
 
Bei der Injektion von Steroiden in den Plaque vertraute man auf deren anti-inflamma-
torische Wirkung ebenso wie auf den durch diese induzierten Rückgang der Kollagensyn-
these. Einige über einen kurzen Zeitraum durchgeführte und unkontrollierte Studien er-
brachten gute Ergebnisse. Jedoch birgt ihre Applikation die Gefahr schwerer Nebenwir-
kungen, wobei u. a. eine lokale Atrophie des Gewebes und eine Verdünnung der Haut 
vorkommen163. 
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Die Verwendung von Verapamil, einem Kalzium-Kanal-Blocker, beschrieb als erster 
LEVINE 199783. Von Vorteil kann diese Art der Therapie für Patienten mit nicht-kalzifi-
ziertem Plaque und einer penilen Deviation von weniger als 30° sein. Die Wirkung beruht 
dabei auf einer Beeinflussung der Cytokin-Expression, die mit der Inflammation und den 
frühen Phasen der Wundheilung assoziiert ist, sowie auf einer Steigerung der proteolyti-
schen Kollagenasenaktivität131. Sechs Injektionen mit 10 mg Verapamil auf 10 ml NaCl 
werden jede zweite Woche injiziert. Dabei sind die am häufigsten zu beobachtenden Ne-
benwirkungen vor allem Schmerzen in dem behandelten Gebiet und Ekchymosen. In an-
nähernd 42% der Fälle ergab sich eine Verbesserung der Kurvatur83, 127. Mehr als die 
Hälfte der Patienten gab eine Verbesserung in der Ausübung des Geschlechtsverkehrs an 
und 83% beobachteten kein weiteres Fortschreiten der Erkrankung. In einer aktuellen 
prospektiven Studie84 an 156 Männern konnte in 60% der Fälle ein objektiver Rückgang 
der Kurvatur festgestellt werden, 80% gaben eine Steigerung der Rigidität distal des 
Plaques an und 71% berichteten über eine Verbesserung ihrer Sexualfunktion. 
 
Orgotein, eine anti-inflammatorisch wirkende Metalloprotease mit Superoxiddismuta-
seaktivität, wurde in Europa zur Therapie der IPP häufig in den 1990er Jahren einge-
setzt49, mittlerweile jedoch wegen ihrer signifikanten Toxizität und starker allergischer 
Reaktionen vom Markt genommen. Studien berichteten von subjektiven Besserungen in 
80% bis 90%44. 
 
Interferone inhibieren in vitro die Proliferation der Fibroblasten und steigern die Pro-
duktion der Kollagenase. Die meisten der Patienten klagen während der Behandlung über 
vorübergehende grippeähnliche Symptome. In verschiedenen Studien29, 72, 157 wird von 
einer objektiven Verbesserung der Deformität um durchschnittlich 20 Grad berichtet, so-
wie von einem besseren Ansprechen der Therapie bei kleinen Plaques (< 4 cm). 
 
1.3.1.3 Topische Therapie 
 
Zahlreiche Kombinationen von Orgotein, Dexamethason, Lidocain und Verapamil 
dienten in der Vergangenheit der topischen Therapie105. Häufig wurden diese unter Zuhil-
fenahme der Iontophorese direkt am Plaque appliziert.  
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Die Iontophorese bedient sich des elektrokinetischen Transports geladener Moleküle 
durch die lokale Anwendung eines elektromagnetischen Spannungsfeldes um den trans-
dermalen Transport des Medikaments in das kranke Gewebe zu steigern. Dabei können 
ohne die Gefahr von systemischen Nebenwirkungen lokal hohe Konzentrationen des 
Wirkstoffes erreicht werden. 
In verschiedenen Studien kam es unter Anwendung der Iontophorese zu einer Verbes-
serung des Schmerzes, der Kurvatur und der Sexualfunktion. MONTORSI et al.105 führten 
eine Studie an 65 Patienten durch, von denen 40 Patienten mit einer Kombination aus Or-
gotein, Dexamethason und Lidocain behandelt wurden und 25 Patienten Verapamil und 
Dexamethason erhielten. Es zeigten sich signifikant bessere Ergebnisse im Vergleich zur 
Placebogruppe. In der ersten Gruppe wiesen sie in 62% bis 79% eine Verbesserung der 
penilen Läsion bzw. des Knotens, der Deformität sowie der Erektion nach. In der zweiten 
Gruppe war die Therapie in 88% bis 90% der Fälle erfolgreich.  
 
Eine weitere Therapieoption in der Behandlung der IPP stellt die low-dose-
Radiotherapie dar. In Deutschland werden ca. 5% der IPP-Erkrankungen mit dieser Me-
thode therapiert. Diese sollte dabei vor allem bei Patienten mit starken Schmerzen wäh-
rend der akuten Phase51, 19Verwendung finden. INCROCCI et al.66 untersuchten 179 Patien-
ten, von denen 78% unter schmerzvollen Erektionen litten und 89% eine Deformität des 
Penis aufwiesen. Bei 123 Patienten wurde daraufhin eine Radiotherapie mit Photonen, 
bei 56 Patienten eine Therapie mit Elektronen begonnen. 83% der Patienten berichteten 
von einer Abnahme des Schmerzes, bzw. von völliger Schmerzfreiheit. 23% zeigten 
einen Rückgang der Penisdeformität nach der Radiatio65. 
In einer anderen Studie von PRYOR et al.118 hingegen scheint die Radiotherapie keine 
signifikanten Vorteile gegenüber dem Spontanverlauf zu zeigen. Ihr Einsatz sollte daher 
wegen eines möglichen Risikos der Malignomentstehung sowie der Verschlechterung 
einer bestehenden erektilen Dysfunktion und der Gefahr der Gewebeatrophie kritisch be-
trachtet werden. 
 
1.3.1.4 Extrakorporale Stoßwellentherapie (ESWT) 
 
Stoßwellen sind akustische Wellen, die sich durch einen abrupten Druckanstieg bei 
hoher Amplitude auszeichnen. Sie haben die Fähigkeit, kurzzeitig Energie vom Ort ihrer 
Entstehung auf entfernt gelegene Gebiete zu übertragen. Bereits Ende der 1960er Jahre 
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gab es Überlegungen, Stoßwellen nach ihrer Generierung außerhalb des menschlichen 
Körpers in diesen einzuleiten, um eine nicht-invasive Zertrümmerung von Konkrementen 
der Nieren- und Gallenwege zu erreichen. In den 1970er Jahren erfolgte in Deutschland 
die Entwicklung dieses Verfahrens durch die Firma Dornier. Die erste erfolgreiche Stein-
zertrümmerung gelang CHAUSSY et al.20 im Jahre 1980 am Klinikum München Großha-
dern. Seitdem hat sich die Extrakorporale Stoßwellenlithotrypsie als nebenwirkungsarme 
Methode zur Therapie von Harnsteinen im Bereich der Nieren und der ableitenden Harn-
wege fest etabliert.  
Der Einsatz extrakorporaler Stoßwellen in der Therapie der IPP erfolgte erstmals im 
Jahre 1996 durch BUTZ und TEICHERT15. Ziel dieser neuen Behandlungsform war es, eine 
Zerstörung des Plaques sowie eine Verbesserung der Gewebeelastizität, der erektilen 
Funktion und der Schmerzsymptomatik zu erreichen. In mehreren Studien wurde von ei-
nem Rückgang der Schmerzsymptomatik zwischen 56% und 100%, einer Abnahme der 
Deviation von 25% bis 68% und eine Verbesserung der Fähigkeit zum Geschlechtsver-
kehr in 43% bis 62% der Fälle berichtet.  
Die Stoßwellentherapie findet jedoch auch in anderen Bereichen der Medizin Einsatz. 
So ist sie heute bei der Therapie von Konkrementen im Bereich der Verdauungsdrüsen 
eine wirksame und effiziente Therapieoption134, 136, 135, 67. In der Orthopädie wird sie bei 
zahlreichen kalzifizierten und nicht-kalzifizierten Erkrankungen, wie z.B. Tennis- und 
Golferellbogen, Fersensporn, Periarthritis humeroscapularis sowie bei Pseudarthrosen53 
erfolgreich eingesetzt. Durch eine verbesserte Stoffwechsellage und eine gesteigerte 
Durchblutung scheint es zu einer Initiierung von Heilungsprozessen zu kommen. 
Von entscheidendem Vorteil ist, dass diese Behandlungsform von den Patienten gut to-
leriert wird und darüber hinaus nur geringe Nebenwirkungen aufweist. Hier sind in der 
Literatur vor allem leichtere Komplikationen wie Petechien, Hämatome und bei einem 
Einsatz in der Urologie auch geringfügige Blutungen aus der Urethra beschrieben51.  
 
1.3.1.4.1 Stoßwellenprinzip 
 
Unter Stoßwellen (syn.: Schallwellen, akustische Wellen, Longitudinalwellen) versteht 
man mechanische Druckimpulse, die sich in einem Medium (z.B. Gas, Flüssigkeit oder 
Gewebe) wellenförmig ausbreiten. Diese sind dabei durch einen rapiden Druckanstieg in-
nerhalb von 20 bis 600 Nanosekunden charakterisiert, bei dem es zu einem Druckmaxi-
mum von einigen hundert Bar, d.h. bis zu 100 Megapascal (MPa), kommen kann160, 46. 
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Auf dieses kurze Druckmaximum folgt ein exponentieller Druckabfall mit einer sich an-
schließenden flachen Unterdruckphase von 5 - 10 MPa und einer Dauer von 1000 bis 
2000 Nanosekunden (nsec) (siehe Abb. 8)88. Beim Durchwandern eines Mediums kommt 
es durch den Druckwellenanteil der Stoßwelle zur Erhöhung der Dichte des Materials, 
durch den Zuganteil der Welle zu ihrer Absenkung. 
 
 
Abb. 8:  Stoßwelle. Positiver Spitzendruck (p+), Anstiegszeit (ta), Pulsbreite (tw), negativer Spitzendruck 
 (p-) (nach43) 
 
Im medizinischen Anwendungsbereich erfolgt die Stoßwellengenerierung durch eine 
elektrische Energiequelle als Generator, einem elektroakustischen Umwandlungsmecha-
nismus sowie einer Einrichtung zur Fokussierung der Schallwellen88. Mit Hilfe der ge-
zielten Fokussierung der Stoßwellen kann ein dreidimensionales Stoßwellenfeld erzeugt 
werden, das eine komplexe räumliche sowie zeitliche Struktur des positiven und negati-
ven Druckes aufweist109. 
Als Mittel zur Quantifizierung der applizierten Stoßwellenenergie dient dabei im klini-
sche Einsatz die Energieflussdichte (EFD). Unter diesem Begriff versteht man jenen über 
die Dauer der Stoßwelle aufsummierten Betrag der Stoßwellenergie, der innerhalb einer 
Fläche von 1 mm2 im Stoßwellenfokus gemessen werden kann (Maßeinheit: Millijoule 
pro Quadratmillimeter mJ/mm2)43. Entsprechend der Energieflussdichte im Fokus ist die 
Einteilung in eine hoch- (0,6 mJ/mm2), mittel- (0,28 mJ/mm2) und niederenergetische 
Stoßwellenapplikation (0,08 mJ/mm2) möglich128. 
Für die Ausbreitung der Stoßwelle in menschlichen Geweben ist vor allem die Beschaf-
fenheit der Grenzflächen sowie der Wellenwiderstand – die so genannte akustische Im-
pedanz – von entscheidender Bedeutung. Definiert ist der Widerstand als das Produkt aus 
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Dichte und Schallleitungsgeschwindigkeit (g/cm2 x sec). Abhängig von der Größe des 
Impedanzunterschiedes des durchdrungenen Gewebes erfolgt die Energiefreisetzung an 
der Grenzfläche. Je größer dieser Unterschied ausfällt, umso höher ist die freigesetzte 
Energie. Bei diesem Vorgang kommt es zur Reflexion eines Teils der Schallenergie in 
das Einfallsmedium sowie zur Transmission der Restenergie in das Zielmedium. 
  
1.3.1.4.2 Verschiedene Systeme der ESWT 
 
Grundsätzlich existieren zwei Arten von Stoßwellen, die fokussierte und die nicht fo-
kussierte, radiale Stoßwelle. Obwohl Unterschiede bei der Entstehung und hinsichtlich 
ihrer verschiedenartigen Ausbreitung im angrenzenden Medium bestehen, können doch 
beide durch die Generation eines Druckimpulses für medizinische Anwendungen genutzt 
werden. Hierbei werden Stoßwellen gegebenenfalls fokussiert und anschließend über be-
stimmte Koppelmedien in den Körper eingeleitet43.  
 
Fokussierte Stoßwellen 
 
Nach dem Prinzip ihrer Erzeugung werden bei den fokussierten Stoßwellen elektrohy-
draulische, elektromagnetische und piezoelektrische Systeme unterschieden. Die Energie 
wird bei diesen auf ein möglichst kleines Volumenelement fokussiert. Der akustische Fo-
kus befindet sich dabei im Zielgewebe und besteht aus den im Therapiekopf gebündelten 
und zentrierten Stoßwellen. Diese im Fokus auftretende akustische Energie zeigt eine Ab-
hängigkeit von der Schallquelle, der elektrischen Eingangsenergie, dem elektroakusti-
schen Umwandlungsmechanismus, der Fokussierungseinrichtung sowie dem Energiever-
lust im Transfermedium.  
Die Generierung einer Stoßwelle im elektrohydraulischen System erfolgt durch die 
Funkenentladung einer Zündkerze, was die Entstehung einer Plasmablase im Transferme-
dium bedingt. Diese Plasmablasen führen zu einer Komprimierung des Mediums und da-
durch zur Enstehung von Druck- bzw. Stoßwellen. Über einen elliptischen Spiegel 
werden die sich sphärisch ausbreitenden Druckwellen gebündelt und im Brennpunkt 
fokussiert. Ein Nachteil dieses Systems stellt das Auftreten von Schwankungen in Form 
und Energie der Wellen da. Man geht jedoch davon aus, dass diese Schwankungen keine 
klinische Relevanz besitzen.  
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Abb. 9: Elektrohydraulisches System der Stoßwellengenerierung. Zündkerze (s), Reflektor (r), erster 
Fokuspunkt (f1), zweiter Fokuspunkt (f2)78 
 
Bei dem elektromagnetischen System werden die Wellen durch die stoßartige Auslen-
kung einer Metallmembran erzeugt, die elektromagnetisch mittels einer stromdurchflos-
senen Flachspule induziert wird. Dadurch kommt es zur Kompression der angrenzenden 
Flüssigkeit proportional zur angelegten Spannung – im Übertragungsmedium entsteht ein 
zylindrisch expandierender Überdruck. Die so generierten Stoßwellen können an-
schließend mit Hilfe einer akustischen Linse fokussiert werden. 
 
Abb. 10: Elektromagnetisches System. Spule (c2), Membran (m), Linse (l), erster Fokuspunkt (f1), 
zweiter Fokuspunkt (f2)78 
 
Durch Anlegen einer elektrischen Wechselspannung an Quarzkristalle (anisotope Quar-
ze oder Titane) im Mittelpunkt einer mit Piezokristallen ausgelegten Halbschale kommt 
es zu deren Verformung und zur Entstehung von Stoßwellen durch dieses sog. piezoelek-
trische System. Die dadurch im umgebenden Medium entstehenden einzelnen Druckwel-
len können durch die halbkugelige Anordnung der umgebenden Kristalle in einem Fokus 
gebündelt werden.  
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Abb. 11: Piezoelektrisches System. Piezokristalle (p), Fokuspunkt (f)78 
 
Von Bedeutung scheinen bei diesen verschiedenen Systemen vor allem Unterschiede in 
Bezug auf Form, Größe und Energieflussdichte des Stoßwellenfokus zu sein. Die Art der 
Stoßwellenerzeugung scheint für die medizinische Wirksamkeit nicht relevant zu sein.   
 
Unfokussierte radiale Stoßwellen 
 
Radiale unfokussierte Stoßwellen entstehen nach dem Prinzip der Ballistik. Hier wird 
im Bereich des Applikationskopfes durch Druckluft ein Projektil stark beschleunigt und 
auf einen Applikator gelenkt. Beim Aufprall kommt es zur Freisetzung von kinetischer 
Energie, die anschließend in Form von akustischer Energie auf das angrenzende Gewebe 
übertragen wird. Die Ausbreitung der Wellen im Medium erfolgt entsprechend ihres Ent-
stehungsmechanismus radial. Im Unterschied zu den Systemen der fokussierten Stoßwel-
len erfolgt hier jedoch keine Fokussierung auf ein definiertes Zielvolumen. Darüber hin-
aus kommt es mit zunehmendem Eindringen in die Tiefe des Gewebes zur Abschwä-
chung der Wellenintensität43, was eine Anwendung dieses Systems bei tiefer liegenden 
Gewebeveränderungen als wenig geeignet erscheinen lässt. Bei diesen Wellen handelt es 
sich jedoch nicht um Stoßwellen im engeren Sinne, da diese als hochenergetische, fokus-
sierte Longitudinalwelle mit ultrakurzer Dauer97 definiert sind. 
 
1.3.1.4.3 Wirkungsweise der ESWT bei IPP 
 
Der genaue Wirkmechanismus extrakorporaler Stoßwellen ist noch nicht vollständig 
verstanden. Man hat jedoch in den letzten Jahren Phänomene entdeckt, die die nach ei-
ner ESWT auftretenden Veränderungen durch physikalische, biochemische oder zellu-
läre Effekte erklären könnten. 
32 
Stoßwellen besitzen ähnlich wie Ultraschallwellen die Fähigkeit Gewebe zu durch-
dringen. In Abhängigkeit von der Beschaffenheit des durchdrungenen Gewebes kommt 
es jedoch zu z. T. erheblichen Veränderungen der Ausbreitungsgeschwindigkeit, des 
Energiegehaltes und der Reichweite der Stoßwelle. Darüber hinaus führen gewebstypi-
sche Eigenschaften wie der akustische Schalleitungswiderstand von Medien (Impe-
danz) zur Transformation eines Teils der akustischen Energie in eine vorwiegend me-
chanische Energie78. Auf diese Weise kann es durch Streuungs-, Brechungs-, Beu-
gungs- und Dämpfungsvorgängen zu einer Veränderung der Stoßwelle kommen. Be-
sonders der Dämpfungseffekt kann zu sehr unterschiedlichen Energieflussdichten und 
damit zu Unterschieden in der klinischen Wirkung führen. Dies könnte die z. T. sehr 
stark variierenden Ergebnisse verschiedener klinischer Studien erklären43. 
Ihre biologische Wirkung entfalten Stoßwellen vornehmlich an so genannten akusti-
schen Grenzflächen, die als Kontaktflächen von Medien unterschiedlicher Dichte impo-
nieren. In diesem Bereich kommt es aufgrund des Impedanzsprunges zur Freisetzung 
von kinetischer Energie78, 92, 48. Die freigesetzte Energie ist dabei umso größer, je aus-
geprägter der Impedanzunterschied der angrenzenden Medien ist88. Zusätzlich kommt 
es zur Transmission eines Teils der Stoßwelle in das Zielmedium sowie zur teilweisen 
Reflektion der Welle in das Einfallsmedium43.  
Zum anderen wirken Stoßwellen über das Phänomen der Kavitation. Dabei beschreibt 
dieser Begriff das Auftreten von gasgefüllten Hohlräumen in einem flüssigen Medium 
unter dem Einfluss negativer Druckgradienten43. Diese Gasblasen sind physiologisch 
im Gewebe vorhanden und werden durch die auftreffende Druckwelle komprimiert. 
Durch den Übergang von Druckwelle in Zugwelle (siehe Abb. 8) und dem damit ver-
bundenen Auftreten negativer Drücke kommt es zum Verdampfen von Flüssigkeit am 
Rande der Kavitationsblase und damit zur Größenausdehnung. Am Ende der Zugwelle 
führt die Wiederherstellung des Umgebungsdruckes zum Kollabieren der expandierten 
Gasblasen (siehe Abb. 12).  
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Abb. 12: Kavitationsphänomen. Das Auftreffen der Stoßwelle führt zu einer Kompression physiolo-
gisch im Gewebe vorhandener Gasblasen. Beim Übergang der Druckwelle in die Zugwelle 
kommt es zur Ausdehnung der Gasblasen durch die zu diesem Zeitpunkt vorhandenen negati-
ven Drücke. Nach Wiederherstellung des Umgebungsdruckes am Ende der Zugwelle, kollabie-
ren die expandierten Blasen. Durch diese Implosion entstehen neue Stoßwellen und so genann-
ter „Jetstreams“ (modifiziert nach164). 
 
Diese Implosion erfolgt an den Grenzflächen asymmetrisch und führt zu  „Jetstreams“, 
lokalen Flüssigkeitsströmen mit einer Geschwindigkeit von bis zu 800 m/s (siehe Abb. 
13). 
Besonders die Häufigkeit der Stoßwellenapplikation pro Zeiteinheit ist bei diesem Ef-
fekt von Bedeutung. Bei einer sehr hohen Frequenz wird die von der vorangegangenen 
Welle erzeugte und noch nicht kollabierte Kavitationsblase von einem neuen Druckim-
puls getroffen, der zu einem asymmetrischen Kollaps mit deutlich stärker ausgeprägten 
Jetstreams und lokal zerstörenden Effekten führt. So können z.B. in Konkrementen der 
ableitenden Harnwege durch die Applikation von Stoßwellen Risse und Bruchspalten 
entstehen, in die es zum Einströmen von Flüssigkeit kommt und im weiteren Verlauf 
zum Entstehen von kollabierenden Kavitationsbläschen. Durch die Implosion treten ex-
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plosionsartig entweichende „Microjets“ auf, die zur weiteren Desintegration und 
schließlich zur Zertrümmerung des Konkrementes führen132, 133.  
 
 
Abb. 13: Jetstreams. Bei Kavitationsblasen in der Nähe von Hindernissen kann der Kollaps nicht kugel-
symmetrisch erfolgen, da das Nachströmen der Flüssigkeit durch das Hindernis beeinträchtigt 
wird. Als Folge davon entwickeln sich Mikrojets, die auf die Grenzfläche stoßen und dort zu 
lokal zerstörenden Effekten führen (nach160). 
 
Das erklärt, warum nicht nur die Energieflussdichte, sondern vor allem auch die Im-
pulsfrequenz einen entscheidenden Einfluss auf das Resultat hat: Je höher die Pulsrate, 
desto schneller erfolgt der Wechsel der verschiedenen Phasen von Zug- und Druckkräf-
ten und umso größer ist die daraus resultierende mechanische Belastung des Gewe-
bes88. 
Zusätzlich werden durch die physikalische Krafteinwirkung auch biochemische und 
zelluläre Effekte induziert, die eine Wirksamkeit der ESWT erklären könnten. 
NEULAND et al.113 wiesen 2004 nach, dass der durch die Anwendung von Stoßwellen 
verursachte mechanische Stress auf zellulärer Ebene zu biochemischen Veränderungen 
im Sinne einer vermehrten Freisetzung freier Radikale (Stickstoffmonoxid), ultra-
schwacher Photoemission (UPE) und Hitzeschockproteinen (HSP) führte. Durch diese 
Veränderungen kam es nachfolgend zur Aktivierung von Selbstheilungsprozessen und 
zur Regeneration pathologischer Prozesse. 
Weitere zelluläre Effekte scheinen durch die Applikation von Stoßwellen hervorgeru-
fen zu werden. So kam es nach der Anwendung einer Energieflussdichte von 0,12 
mJ/mm2 an Zellsuspensionen bereits zu einer signifikanten Erhöhung der Permeabilität 
der Zellmembran. Bei steigender Energieflussdichte zeigten sich Läsionen an Aktin- 
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und Vimentinfasern des Zytoskeletts, Mitochondrienveränderungen und Beeinträchti-
gungen des endoplasmatischen Retikulums. Ab einer Energieflussdichte von 0,5 
mJ/mm2 traten Schädigungen der Zellkernmembran auf147. Jedoch scheint der Grad der 
Zellschädigung nicht allein von der Energieflussdichte, sondern auch von der Impuls-
zahl abhängig zu sein. 
Ein besonders für die therapeutische Anwendung wichtiger Effekt ist die analgetische 
Wirkung der ESWT. Hierfür existieren mehrere Erklärungsmodelle: 
 MAIER et al. postulierten 2002 die Hypothese der „Hyperstimulationsanalgesie“ bzw. 
der „Gegenirritation“99. Dabei kann ein am Schmerzpunkt ausgeübter mäßiger bis star-
ker sensorischer Reiz bestehende Schmerzen lindern. 
Auch die so genannte „Gate-control-Theorie“ könnte die Wirksamkeit der Stoßwellen-
therapie erklären. Diese besagt, dass es durch die Aktivierung niederschwelliger, nicht-
nozizeptiver Afferenzen aus Mechanorezeptoren der Haut zu einer präsynaptischen 
Hemmung der nach zentral projizierenden Hinterhornneurone auf Spinalebene kommt. 
Auf diesem Weg könnte eine Weiterleitung der Schmerzreize im Hinterhorn inhibiert 
werden (gate closed)101. 
Aber auch passagere Veränderungen in der nervalen Versorgung könnten eine Erklä-
rung für die analgetische Wirkung der ESWT bieten. So fanden OHTORI et al. 2001115 
heraus, dass die Applikation von niederenergetischen Stoßwellen (0,08 mJ/mm2) auf 
die plantare Haut der Hinterpfote von Ratten eine Degeneration von oberflächlichen, 
sensiblen Nervenfasern im Bereich des subepidermalen Nervenplexus zur Folge hatte. 
Drei Wochen später konnte in diesem Bereich histologisch keine Veränderung in der 
nervalen Versorgung mehr nachgewiesen werden. Eine weitere Einschränkung der Sen-
sibilität konnte nicht festgestellt werden. Jedoch ist bei der Behandlung mit mittel- oder 
hochenergetischen Stoßwellen von einer Störung der Sensibilität im Sinne einer Hypo-
algesie zu rechnen, da es hier durch die Applikation höherer Energien möglicherweise 
zu einer nachhaltigen Schädigung sensibler Nervenfasern kommt. Man nimmt daher an, 
dass der analgetische Effekt der ESWT teilweise durch die Degeneration intrakutaner 
Nervenfasern bedingt sein könnte. 
Auf biochemischer Ebene scheinen vor allem Veränderungen des Substanz P-Gehaltes 
die ESWT-induzierte Analgesie zu erklären. Der Neurotransmitter Substanz P ist ein 
Polypeptid, das zur Familie der Tachykinine zählt. Als Botenstoff des ersten afferenten 
Neurons wird es nach Stimulation an zentralen sowie peripheren Endigungen nozizepti-
ver Fasern freigesetzt. Im Bereich des zentralen Nervensystems besitzt Substanz P prä- 
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und postsynaptisch sowohl eine aktivierende als auch eine hemmende Funktion und be-
einflusst hierüber komplexe, synaptische Vorgänge. In der Peripherie bewirkt der Neu-
rotransmitter die Induktion neurogener Entzündungen, Extravasation von Plasma, Neo-
vaskularisation sowie die Stimulation verschiedener Zelltypen, wie z. B. Osteoblas-
ten98. MAIER et al.96 zeigten, dass es nach Applikation von hochenergetischen Stoßwel-
len zu Veränderungen der Substanz P-Konzentration kam. Sechs und 24 Stunden nach 
der Behandlung von Kaninchenfemura konnte ein signifikanter Anstieg der Substanz-
P-Konzentration im Eluat des Femurperiostes nachgewiesen werden. Sechs Wochen 
später zeigten sich deutlich erniedrigte Werte. Eine enge Beziehung zwischen den ver-
änderten Substanz-P-Konzentrationen und dem klinischen Verlauf mit initialem loka-
lem Behandlungsschmerz und nachfolgender konsekutiver Schmerzreduktion liegt 
nahe77, 138. 
Während oder kurz nach der Stoßwellenbehandlung kann es zu einem lokalen 
Schmerzereignis kommen. Häufig berichten die Patienten jedoch direkt im Anschluss 
an die Behandlung oder wenig später über eine deutliche Linderung der Schmerzen77, 
117. Klinische Erfahrungen aus der Orthopädie zeigen weiterhin, dass es nach dieser ini-
tialen Verbesserung der Symptomatik zu einer erneuten Verschlimmerung der Schmer-
zen nach drei bis vier Tage kommt. Im Anschluss daran zeigt sich häufig eine schritt-
weise Abmilderung der Schmerzsymptomatik innerhalb der nachfolgenden drei bis vier 
Wochen. Eine mögliche Erklärung für diesen phasenhaften Verlauf könnte sich aus ei-
ner Überlagerung der beschriebenen Effekte ergeben: Direkte Reizung der Nozizepto-
ren, Veränderungen in der Substanz-P-Synthese, sowie Gewebeheilung und Angioge-
nese.  
Zusammenfassend ist beim Wirkungsmechanismus der Stoßwellentherapie von einem 
multifaktoriellem Geschehen auszugehen. Auch die direkte Zerstörung verkalkter 
Strukturen sowie eine Verbesserung der Vaskularisation mit einer daraus resultierenden 
Resorption der Kalzifikationen wird diskutiert56. Außerdem scheint die Anwendung 
von Stoßwellen zu einer Zerstörung des Plaques und zu einer Verbesserung der Elasti-
zität des Gewebes zu führen51. Zumindest fand sich in einer Studie an 380 Patienten bei 
260 Probanden eine signifikante Reduktion der Verklumpung kollagener Fasern104. 
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Abb. 14: Reduktion kollagener Fasern durch ESWT104 
 
1.3.1.5 Chirurgische Interventionsmöglichkeiten 
 
Zu den chirurgischen Operationsmöglichkeiten zählen die Plikaturoperationen nach 
NESBIT oder ESSED-SCHROEDER mit ihren Modifikationen, die plaquechirurgischen Ein-
griffe mit Inzision bzw. Exzision des Plaques und anschließender Defektdeckung mittels 
Graft sowie die Implantation einer Penisprothese mit Begradigung der Deviation durch 
plaquechirurgische Maßnahmen oder durch das so genannte „penile cracking“. Da der 
Einsatz einer Plikaturoperation aufgrund der operativen, kontralateralen Verkürzung des 
Penisschaftes zu einem Verlust an Penislänge führt, versucht man dies häufig durch 
plaquechirurgische Eingriffe zu vermeiden. 
Die Durchführung einer Operation ist bei Patienten indiziert, bei denen eine vorange-
gangene konservative Therapie zu keiner ausreichenden Verbesserung der Symptome ge-
führt hat oder bei denen die Kurvatur des Penis bzw. eine IPP-assoziierte erektile Dys-
funktion eine Kohabitation unmöglich machen. Sollte eine begleitende ED auf eine 
Therapie mittels PDE-5-Hemmern oder Schwellkörperautoinjektionstherapie (SKAT) 
nicht ansprechen, ist die Implantation einer hydraulischen Penisprothese eine mögliche 
Option, um den Penis zu begradigen und einen Geschlechtsverkehr zu ermöglichen.  
Ein operativer Eingriff sollte jedoch erst nach Stabilisation des Krankheitslaufs durch-
geführt werden. Dieser Zeitpunkt ist typischerweise 12 bis 18 Monate nach Beginn der 
Symptomatik erreicht44, 55, 85. Die IPP sollte zu diesem Zeitpunkt seit mindestens 12 Mo-
naten bestehen und keine weitere Progredienz aufweisen. Außerdem sollte der Patient seit 
mindestens 6 Monaten schmerzfrei sein. Erfolgt eine operative Therapie zu frühzeitig, be-
steht die Gefahr einer postoperativen Progredienz mit Ausbildung einer Rezidivdeviation. 
Dies ist möglicherweise auf eine Reaktivierung der Erkrankung durch intraoperative Ma-
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nipulationen zurückzuführen. Ein zusätzlich bedeutsames Kriterium ist der Grad der vor-
liegenden penilen Krümmung. Bei einer Deviation von weniger als 30° ist keine Opera-
tionsindikation gegeben und bei Fehlen einer Deviation ist eine operative Versorgung 
kontraindiziert. Auch eine Plaqueexzision bei fehlender Malformation gilt als obsolet54. 
Vor der Operation ist eine detaillierte Untersuchung der penilen Gefäßversorgung so-
wie eine Evaluation der erektilen Funktion dringend erforderlich. Weiterhin ist eine sorg-
fältige Patientenaufklärung über eventuelle Nebenwirkungen und erwartete Resultate für 
die Zufriedenheit des Patienten von großer Bedeutung44. Zu den Nebenwirkungen der 
Operation zählen u.a. die unvollständige Begradigung des Penis, das postoperative Auf-
treten einer erektilen Dysfunktion, sensorische Veränderungen sowie eine Progression 
der Erkrankung68. 
Das Ziel der operativen Therapie besteht in der Beseitigung von Plaque und Deviation 
durch eine Angleichung der erkrankungsbedingt unterschiedlich langen Seiten des Penis. 
Um dies zu erreichen, wird entweder die kontralaterale, relativ zu lange Seite mittels Pli-
katuroperation verkürzt oder aber die Malformation durch ein plaquechirurgisches Ver-
fahren unter Einbringung eines Grafts längenneutral beseitigt. Hierzu können verschiede-
ne Methoden eingesetzt werden. 
 
Plikationstechnik 
 
Vor allem die Plikaturoperationen nach NESBIT oder ESSED-SCHROEDER kommen häu-
fig zum Einsatz, da sie relativ einfache Verfahren der Penisbegradigung darstellen. Hier-
bei erfolgt die Korrektur der Deviation durch eine Verkürzung des Corpus cavernosum 
mittels Raffnähten an der konvexen Seite des Penis, gegenüber der Stelle der größten De-
viation. Ein Nachteil dieser Operationsformen besteht jedoch in einer weiteren Verkür-
zung des Penis, dessen Länge durch den narbigen Schrumpfungsprozess der IPP ohnehin 
schon reduziert ist. Mit einer Verkürzung von 1 bis 2 mm pro 10° korrigierter Deviation 
ist zu rechnen. Daher sind für diese Art der Operation besonders Patienten mit einer adä-
quaten Penislänge geeignet. Auch sollte diese Methode bei Deviationen von maximal 60° 
sowie bei guter erektiler Funktion und fehlender sanduhrförmige Verengung des Penis er-
folgen. Bei nicht zufriedenstellenden Resultaten werden zumeist eine beeinträchtigte 
erektile Funktion, eine Verkürzung des Penis um mehr als 2 cm und eine verbliebene Pe-
niskrümmung von mehr als 30° genannt8. 
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Die Plikaturoperationen zeigen bei geringen Komplikationsraten in über 90% der Fälle 
ein erfolgreiches Operationsergebnis. Voraussetzung dafür ist jedoch neben einer tech-
nisch korrekten Durchführung die sorgfältige Indikationsstellung mit Ausschluss einer 
präexistenten Erektionsstörung. Eine weitere mögliche Nebenwirkung der Plikaturopera-
tion stellt die passagere oder permanente Hypästhesie der Glans penis dar, die durch Lä-
sionen des dorsal gelegenen Gefäß-Nerven-Bündels hervorgerufen wird.  
 
NESBIT112 beschrieb als erster eine Technik zur Korrektur von kongenitalen Penisde-
formitäten, bei der durch Exzision eines ellipsoiden Stückes (1 mm pro 10° Krümmung) 
der Tunica albuginea an der konvexen Penisseite und die anschließende Anlage von Pli-
katurnähten über der Exzisionsstelle eine Begradigung des Penis erreicht wird. Das 
Schwellkörpergewebe wird dabei nicht verletzt. Durch die postoperative Vernarbung im 
Bereich des Exzisionsgebietes soll eine zusätzliche Reißfestigkeit der Naht erreicht wer-
den. Eine postoperative Sensibilitätsstörung kann bei Plikaturoperationen häufig vermie-
den werden, da das Gefäß-Nerven-Bündel sowie die meisten Plaques dorsal lokalisiert 
sind. Da die Anlage der Plikaturnähte also meist ventral erfolgt, ist eine nervale Beein-
trächtigung unwahrscheinlich.  
1979 wendeten PRYOR und FITZPATRICK120 diese Operationtechnik erstmals bei Pa-
tienten mit IPP an. In einer Studie an 359 Männern, die sich dieser Operation zwischen 
1977 und 1992 unterzogen hatten, erhielten 82% der Patienten die Fähigkeit zur Kohabi-
tation zurück. Zu den möglichen Komplikationen einer Operation nach NESBIT zählen 
Penisverkürzung, erektile Dysfunktion, Hämatome im Bereich des Penis, penile Veren-
gungen oder Einziehungen (Indentationen), Verletzungen der Urethra, Herniationen, 
Nahtgranulome, Taubheit der Glans penis und Phimosen122. 
 
Die Operation nach ESSED und SCHROEDER stellt eine Alternative zur Operation nach 
NESBIT dar. Dabei erfolgt die Verkürzung und Begradigung des Penis durch einfache 
Raffnähte auf der konvexen Penisseite ohne vorherige Exzision des tunikalen Gewebes36. 
Durch die Verwendung einer invertierenden Nahttechnik, erreicht man eine Versenkung 
des Knotens unter der Naht. So können tastbare und z. T. auch schmerzhafte Knoten bei 
der Erektion vermieden werden. Ein weiterer Vorteil der Invertierung besteht in einer 
Förderung der Vernarbung, die ein Ausreißen der Nähte verhindern soll. Nachteilig ist 
auch bei der modifizierten Operationsmethode die durch den Eingriff hervorgerufene 
postoperative Penisverkürzung. Darüber hinaus scheint diese Methode aufgrund einer 
40 
mangelnden Stabilität mit einer höheren Rezidivrate an Deviationen vergesellschaftet zu 
sein. Jedoch stellt das Anlegen von Raffnähten ohne die vorangegangene Exzision von 
tunikalem Gewebe ein geringeres Trauma dar und durch die Verwendung von nicht re-
sorbierbarem Nahtmaterial kann einer Nahtinsuffizienz und dadurch einer Rezidivbildung 
vorgebeugt werden. 
 
Eine sehr starke Krümmung des Penis oder eine sanduhrförmige Deformation, die 
durch einen zirkumferenten Plaque hervorgerufen wird, lassen sich mit Plikationstechni-
ken nicht korrigieren. Dazu werden Rekonstruktionen mittels Graft benötigt. 
 
Plaquechirurgische und Graft-based Techniken 
 
Um eine Verlängerung der verkürzten und malformierten Seite des Penis sowie dessen 
Begradigung zu erreichen, ist eine Inzision oder Exzision des Plaques notwendig. Der da-
durch entstandene Defekt wird anschließend mittels Graft gedeckt, wobei hierzu unter-
schiedliche Materialien Verwendung finden.  
Autologe Gewebe werden aus Fascia temporalis, Tunica vaginalis, Dura mater, Penis-
haut und der Vena saphena gewonnen. Als allogene Gewebe können z.B. Dermis, Faszie 
und Perikard verwandt werden. Auch Submukosa des Schweinedünndarms wurde bereits 
erfolgreich eingesetzt. Bei den synthetischen Materialien dienen vor allem Gore-Tex und 
Dacron der Defektdeckung. 
Die Fixierung des Graftes erfolgt mittels fortlaufender Naht. Anschließend wird das 
Ergebnis durch die Auslösung einer artifiziellen Erektion kontrolliert. Mögliche kleinere 
Restdeviationen können durch Plikaturnähte, größere durch eine weitere Inzision mit an-
schließendem Grafting korrigiert werden. Das zuvor vollständig abpräparierte Gefäß-
Nerven-Bündel wird nach der Krümmungskorrektur zurückverlagert und die Adventitia 
und das Subkutangewebe darüber geschlossen. In den ersten Wochen und Monaten nach 
der Operation ist ein Hervorquellen des Grafts zu beobachten, das als Ballonierung 
zwischen den noch verbliebenen Grenzen des Plaques ertastet werden kann. Nach unge-
fähr einem halben Jahr ist der Graft vollständig eingeheilt und dann auch nicht mehr pal-
pabel. 
Der Einsatz von Grafts ist bei Patienten mit schwerer Kurvatur des Penis sowie bei 
Vorliegen von penilen Verengungen oder sanduhrförmigen Deformitäten indiziert. 
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DEVINE und HORTON26 beschrieben 1974 als erste die erfolgreiche Defektdeckung 
durch die Einbringung eines dermalen Grafts. Ein autologes Dermistransplantat aus dem 
Bereich der Spina iliaca anterior superior, diente dabei der Deckung des Tunikadefektes. 
Ziel dieser Operation ist die Begradigung des Penis ohne Längeneinbußen, der Erhalt der 
erektilen Funktion des Patienten sowie die Aufrechterhaltung der Sensibilität der Glans 
penis. Hingegen sollte diese Operationsmethode nicht bei Patienten eingesetzt werden, 
die starke Kalzifikationen des betroffenen Bereichs aufweisen52, nach intraplaquealer In-
jektionstherapie oder bei Patienten nach Bestrahlung. Hier können narbige Veränderun-
gen erhebliche Probleme bereiten. Da es bei dieser Form der vollständigen Plaqueexzi-
sion mit anschließender Defektdeckung mittels Dermal-Grafts häufig postoperativ zu 
einer massiven Verschlechterung der erektilen Funktion bis zum vollständigen Erektions-
verlust gekommen ist, wurde dieses Verfahren weitgehend verlassen.  
 
1991 erklärten GELBARD und HAYDEN41, dass die Inzision des Plaques und das Einfü-
gen eines Grafts die Komplikationsrate verringern würden, die mit der Exzision der Tuni-
ca albuginea verbunden ist. Es wird angenommen, dass das Auftreten einer erektilen Dys-
funktion nach Plaqueexzision auf eine Verletzung des darunter liegenden Gewebes, einen 
Verlust der Compliance des neuen Grafts sowie auf die Ausbildung neuer venöser Kanäle 
zurückzuführen ist, die dadurch eine venookklusive Erkrankung hervorrufen. Eine wei-
tere Komplikation stellt der Sensibilitätsverlust dar, der durch eine Schädigung des neu-
rovaskulären Bündels im Rahmen einer erweiterten Dissektion der Buck-Fascie (Fascia 
penis profunda) bedingt ist. Diese ist intraoperativ nötig, um die Tunica albuginea freizu-
legen.  
 
Heutzutage wird vor allem die weniger invasive Small-incision-Technik eingesetzt. 
Bei dieser Methode wird nach vollständiger Abpräparation des neurovaskulären Bündels 
der Plaque ein- oder zweifach I- bis H-förmig inzidiert. Das geschieht jedoch ohne eine 
Verletzung des darunter liegenden Gewebes der Corpora cavernosa106, 94. Anschließend 
erfolgt das Aufdehnen des gesetzten Defektes und die Deckung mittels Graft. LUE94 favo-
risierte den Einsatz eines Vena-saphena-magna-Grafts. Durch den Einsatz von autologem 
Material besteht hier nicht die Gefahr einer Abstoßung. 75% bis 95% der Patienten be-
richteten postoperativ über eine erfolgreiche Verlängerung des Penis, jedoch gaben auch 
5% bis 13% der potenten Männer eine Abnahme der erektilen Funktion an34, 106, 2, 5.  
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Zu neuen Materialien zählen die Submukosa des Schweinedünndarms sowie menschli-
ches oder bovines Perikard. KNOLL76 berichtet in seiner Studie über den Einsatz azellulä-
rer Submukosa aus Schweinejejunum bei 12 Patienten nach Plaqueinzision, von denen 11 
zufriedenstellend korrigiert werden konnten. Nach einem mittleren Follow-Up von 11 
Monaten zeigten sich alle Patienten ohne Einschränkung ihrer Potenz. Bei 
LEUNGWATTANAKIJ et al.81 zeigten sich nach 14 Monaten in allen Fällen eine normale 
Sexualfunktion. Nach 30 Monaten fiel bei 3 Patienten mit präoperativ ausgedehnten 
Plaques eine schwere erektile Dysfunktion auf. Es bleibt jedoch unklar, ob diese Dys-
funktion durch ein venöses Leck aufgrund der Resektion des großen Plaques oder durch 
den Ersatz des eingebrachten Graftmaterials durch Narbengewebe zu erklären ist. Auch 
das kommerziell verfügbare lyophilisierte bovine Perikard erfreut sich aufgrund seiner 
einfachen Verfügbarkeit und seiner Materialeigenschaften heutzutage großer Beliebtheit.  
 
Als wichtigste Komplikationen auch dieser Operationsmethode sind die Verschlechte-
rung der erektilen Funktion sowie Sensibilitätsstörungen der Glans penis zu nennen106, 94. 
Eine Abnahme der erektilen Funktion konnte in 10-20% der Fälle beobachtet werden94. 
Durch die Anwendung einer atraumatischen Neurolyse sind die Sensibilitätsstörungen in 
der Mehrzahl der Fälle reversibel. 
Insgesamt lassen sich bei adäquater Indikationsstellung, technisch einwandfrei durch-
geführter Operation und intensiver Nachbehandlung bei den meisten Patienten sehr gute 
Langzeitergebnisse und eine geringe Rezidivrate erreichen. 
 
Implantation von Prothesen 
 
Die Implantation von Penisprothesen wird in der Regel bei Patienten mit schwerer 
erektiler Dysfunktion als ultima ratio durchgeführt, wenn eine vorangegangene medika-
mentöse Therapie keinen Effekt zeigt. 
Diese Methode liefert hervorragende Resultate. Die Penislänge kann durch die Inzi-
sion bzw. Exzision des Plaques während der Platzierung der Prothese bewahrt werden. 
Bei Patienten mit leichter bis mittelgradiger Kurvatur führt die Insertion einer Penispro-
these zu einer Begradigung des Penis. Darüber hinaus ist meistens keine weitere Therapie 
nötig.  
Alternativ zur Inzision des Plaques kann bei der Implantation einer Penisprothese auch 
ein so genannte „penile modelling“ oder „penile cracking“ erfolgen. Dabei wird der Penis 
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bei gefüllten Prothesenschenkeln über die Prothese modelliert. WILSON et al.162 konnten 
nachweisen, dass es nach dem Einbau einer 3-Kammer-Prothese mit intraoperativer Mo-
dellierung des Penis zu einer permanenten Begradigung des Penis kam.  
In ausgewählten Fällen mit schwerer peniler Deformität kann eine Plaqueinzision mit 
oder ohne Grafting während der Implantation der Prothese nötig werden. Dabei muss 
darauf geachtet werden, dass weder das Implantat noch das neurovaskuläre Bündel ver-
letzt wird68, 107. 
 
1.4 Psychosoziale Aspekte der Erkrankung 
 
Jedes sexuelle Erleben ereignet sich auf verschiedenen Ebenen, die nicht voneinander zu 
trennen sind. Biologische (Körperlichkeit), psychologische (Persönlichkeit), soziale (Part-
nerbezogenheit) und soziologische (Normen) Aspekte sind dabei dicht miteinander verwo-
ben und können daher nicht unabhängig voneinander untersucht werden. Hier ist ein ganz-
heitliches Verständnis des sexuellen Erlebens und Verhaltens notwendig. 
Neben diesen biopsychosozialen Faktoren existieren weiterhin sowohl beim Gesunden als 
auch beim Kranken immer drei elementare, gut zu differenzierende und miteinander ver-
knüpfte Dimensionen der Sexualität89, 90, 91: 
• Die Lustdimension der Sexualität mit allen Aspekten der sexuellen Stimula-
tion, Erregung und Orgasmus 
• Die Dimension der Fortpflanzung mit den Aspekten der Zeugung, Empfängnis,  
Schwangerschaft und Geburt von Nachkommen 
• Die Beziehungsdimension, die der Erfüllung der biopsychosozialen Grundbe-
dürfnisse wie das Angenommen-Sein (Akzeptanz), Geborgenheit und Nähe 
dient11, 10.  
Durch die enge Verbindung dieser verschiedenen Ebenen ist es möglich, dass beispielswei-
se eine Störung der sexuellen Funktion nicht nur eine Beeinträchtigung der Lustdimension be-
deutet, sondern auch eine Störung der Fortpflanzungs- und Beziehungsdimension nach sich 
ziehen kann. Im Vordergrund steht dann häufig weniger die sexuelle Funktionsstörung als 
vielmehr die gestörte Beziehung bzw. die Bedeutung der funktionellen Störung für die Bezie-
hung des Paares. Umgekehrt können Probleme in der Beziehung oder persönliche Probleme, 
wie Versagensängste, zu einer Beeinträchtigung der sexuellen Funktion führen. Auch hier ist 
ein ganzheitliches Verständnis der menschlichen Sexualität, in dem die Beziehung zwischen 
den Partnern von zentraler Bedeutung ist, überaus wichtig11. 
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Diese Beziehung ist dabei nicht nur für die menschliche Entwicklung, sondern auch für die 
körperliche und seelische Gesundheit bedeutsam. So scheinen menschliche Nähe, soziale Bin-
dung und Intimität wichtige „Schutzfaktoren“ vor der Entstehung psychischer und psychoso-
matischer Erkrankungen zu sein30. Über längere Zeit fehlende körperliche Nähe lässt das Ge-
fühl von Geborgenheit vermissen und die dadurch hervorgerufenen Frustration der psychoso-
zialen Grundbedürfnisse kann zur Ausbildung von psychovegetativen Störungen, depressiven 
Verstimmungen und nervösen Angstzuständen nicht nur des Patienten selbst, sondern auch 
seiner Partnerin führen.  
Eine tragfähige zwischenmenschliche Beziehungen ist demnach für Lebensqualität und –
zufriedenheit von großer Bedeutung. Vor allem das Gefühl der Akzeptanz durch den Partner 
vermittelt Geborgenheit und wirkt emotional stabilisierend. Intensiviert wird dieses Empfin-
den durch körperliche Nähe. So vermitteln Intimbeziehungen auf ideale und intensive Weise 
Glück und Zufriedenheit, da sich hier die gegenseitige Annahme auf allen Ebenen vollzieht. 
Aus diesem Grund bedeutet eine Einschränkung der sexuellen Funktion, wie sie im Rahmen 
einer IPP vorliegen kann, nicht nur einen Mangel an körperlicher Befriedigung, sondern durch 
den Verlust von Intimität und Nähe auch eine starke psychische Belastung des Patienten und 
seiner Partnerin.  
Zu den psychischen Belastungen bei IPP zeigt sich die Studienlage stark eingeschränkt. 
GELBARD et al.40 wiesen eine begleitende psychische Beeinträchtigung bei 77% der Patienten 
nach. Diese besserte sich im Verlauf der Erkrankung bei 28%, zeigte bei 36% keine Verände-
rung und verschlimmerte sich bei 36%. Weiterhin gaben 65% der Patienten an, dass sie sich 
häufig mit der Problematik der IPP befassen würden. Weiterhin konnte eine starke positive 
Korrelation von der persönlichen Wahrnehmung des Krankheitsprozesses mit der psychischen 
Beeinträchtigung nachgewiesen werden. Patienten, die unter einer Progression der Erkran-
kung litten, gaben in 90% der Fälle eine psychische Beeinträchtigung an, jedoch nur 68% bei 
einem stabilen Krankheitsverlauf bzw. einer Remission. Umgekehrt beeinflusste die psychi-
sche Beeinträchtigung die Krankheitswahrnehmung des Patienten. Keiner der Patienten, die 
eine Verschlechterung der psychischen Symptome an sich beobachteten, stufte die Erkran-
kung als gebessert ein. Hingegen bezeichneten 80% die Erkrankung dann als abheilend, wenn 
sie eine Verbesserung ihrer psychischen Befindlichkeit bemerkten. Auch die Häufigkeit der 
gedanklichen Beschäftigung mit der Erkrankung beeinflusst die Bewertung des weiteren Ver-
laufs: Glaubten Patienten an eine baldige Besserung, beschäftigten sie sich in 40% der Fälle 
häufig oder andauernd mit der Problematik. Hingegen war die IPP bei Patienten, die von ei-
nem stabilen Gesamtzustand ausgingen, in 50% und bei Patienten, die glaubten ihr Gesamtzu-
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stand würde sich verschlimmern, in 90% der Fälle präsent. Auch wenn die im Rahmen einer 
IPP auftretenden physischen Veränderungen einen Sexualverkehr zulassen würden, kann eine 
eingehende Beschäftigung mit der Problematik und die dadurch hervorgerufene psychische 
Beeinträchtigung eine Kohabitation und ein erfülltes Sexualleben unmöglich machen. 
Eine Sexualtherapie, in der die Patienten die Möglichkeit haben, über ihre Gefühle zu 
sprechen und ihre Sorgen und Bedenken mit jemandem zu teilen, kann eine deutliche Verbes-
serung des Gesamtzustandes bewirken. Dabei sollte ein ganzheitliches Verständnis der Pro-
blematik des Patienten und seiner Partnerin im Vordergrund stehen. Ziele dieses Therapiean-
satzes stellen ein unbeeinträchtigtes Wahrnehmen und Gestalten sexueller Kontakte, den 
angstfreien Umgang mit den sexuellen Funktionen und dadurch die Erhöhung der sexuellen 
und partnerschaftlichen Beziehungszufriedenheit dar. 
Die IPP stellt keine lebensbedrohliche Erkrankung dar. Jedoch können Symptome wie In-
durationen, penile Kurvatur, schmerzhafte Erektionen und die daraus resultierenden funktio-
nellen Veränderungen bei den Patienten zu massiven psychischen Beeinträchtigungen führen, 
da ein erfülltes Sexualleben für eine hohe Lebensqualität essentiell ist6. 
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1.5 Fragestellung 
 
Die IPP betrifft ca. 1% der männlichen Bevölkerung und stellt damit eine eher seltene Er-
krankung dar. Neben der geringen Anzahl an bekannten Fällen existiert jedoch eine sicherlich 
nicht zu vernachlässigende Zahl von Patienten, die aus Angst vor einer Stigmatisierung die 
Konsultation eines Arztes meiden. Auch die psychische Belastung des Patienten und seiner 
Partnerin sowie der Einfluss der Erkrankung auf die psychosoziale Situation des Paares darf 
nicht unterschätzt werden. Aufgrund der Seltenheit der Erkrankung existiert in der Literatur 
nur eine überschaubare Anzahl von Studien, die sich vor allem mit der Ätiologie, Diagnostik 
und Therapie der IPP beschäftigen, jedoch ihren psychosozialen Aspekt häufig außer Acht 
lassen. Ziel der vorliegenden Arbeit war, neben den im Rahmen der Stoßwellenbehandlung 
auftretenden objektiv messbaren Veränderungen auch das subjektive Befinden sowie die Be-
urteilung des Therapieerfolges durch den Patienten und seine Partnerin zu erfassen. 
Es galt somit, folgende Fragestellungen zu überprüfen: 
 
1. Welche Auswirkungen hat die IPP auf die psychische Verfassung des Patienten und 
seiner Partnerin sowie auf die psychosoziale Situation des Paares? 
 
2. Inwieweit führt die ESWT zu einer 
a. Abnahme von Plaquegröße und Deviationswinkel, 
b. Reduktion der Schmerzintensität, 
c. Verbesserung der erektilen Funktion, und 
d. Verbesserung der psychosozialen Situation des Patienten und seiner Partnerin? 
 
Um eine Wirksamkeit der ESWT in Bezug auf physische und psychische Symptome der IPP 
zu überprüfen, sollte neben der Erhebung objektiv messbarer Veränderungen im Rahmen der 
körperlichen Nachuntersuchung auch die subjektive Beurteilung der Erkrankung durch den 
Patienten und seine Partnerin erfragt werden. 
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2 MATERIAL UND METHODEN 
 
2.1 Angewandte Technik 
 
Stoßwellen werden an den Grenzflächen von Stoffen unterschiedlicher Schallgeschwindig-
keiten und Dichte gebrochen und abgeschwächt. Dadurch treten in diesen Arealen große Kräf-
te auf, welche die innere Festigkeit der Stoffe übersteigen und diese zerstören können. Dieser 
Effekt führt bei der Stoßwellenbehandlung zu einer Stimulation des behandelten Gebietes und 
kann zu einer Desintegration von Kalzifikationen beitragen.  
 
2.1.1 Stoßwellengerät 
 
Für die Therapie der Patienten mit IPP wurde an der Urologischen Klinik und Polikli-
nik der Ludwig-Maximilians-Universität München Großhadern ein Stoßwellengerät der 
Marke ReflecTron RFN200 der Firma HMT AG verwendet. Dieses Gerät erzeugt hoch-, 
mittel- und niederenergetische mechanische Impulse nach dem elektrohydraulischen 
Prinzip. 
Diese werden mit einem Halbellipsoid in einem Fokusvolumen gebündelt. Mit Hilfe 
einer optionalen In-Line Ultraschallortung kann der Stoßwellenfokus genau mit dem Be-
handlungsort in Deckung gebracht werden. Die Anwendungsdauer liegt – laut Hersteller-
angaben – je nach Frequenz zwischen 5 und 10 Minuten. Das Gerät verfügt dabei über 
neun Energiestufen mit einer maximalen Energieflussdichte von 35 mJ/mm2, vier Stoß-
wellenfrequenzen von 60 bis 240 Pulsen/min sowie einer Schussvorwahl von 100 bis 9900 
in Schritten von 100 Pulsen. Diese Parameter können unabhängig voneinander gewählt 
werden. 
Auch zu unerwünschten Gewebeschäden kann es durch an den Grenzflächen unter-
schiedlich dichter Gewebe auftretende Kräfte kommen. Diese können umso stärker ausge-
prägt sein, je näher sich die Strukturen am Fokus befinden. Dadurch kann es z. B. zu einer 
Schädigung von Blutgefäßen kommen.  
Als mögliche Nebenwirkungen der ESWT werden vor allem Schmerzen genannt. 
Diese klingen in der Regel unmittelbar nach Behandlungsende oder innerhalb der folgen-
den Tage ab. Darüber hinaus kann es zum Auftreten von Erythemen und Petechien im Be-
handlungsgebiet kommen. Hämatome waren nur in Ausnahmefällen zu beobachten.  
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Bei akuten Entzündungen und malignen Veränderungen im Behandlungsgebiet sowie 
bei Gerinnungsstörungen ist eine ESWT kontraindiziert. 
Zusammenfassend stellt die Stoßwellentherapie jedoch eine nebenwirkungsarme 
Therapieform der IPP dar. 
 
2.1.2 Behandlungsmodus 
 
In der Mehrzahl der Fälle wurde bei den im Rahmen der vorliegenden Arbeit untersuchten 
Patienten die Behandlung mit 2000 Stoßwellen bei Energiestufe 6 bis 7 begonnen und je nach 
individueller Verträglichkeit des Patienten angepasst.  
 
Abb. 15: Stoßwellenapplikation 
 
2.2 Verwendete Fragebögen 
 
Zur Datenerhebung wurden sowohl dem Patienten als auch seiner Partnerin fünf anonymi-
sierte Fragebögen (siehe Anhang) zugesandt. In einem beigefügten Anschreiben wurden 
diese über die Studie informiert und gebeten, die Bögen unabhängig voneinander zu beant-
worten und zur Auswertung zurückzusenden.  
Zu den verwendeten Fragebögen zählten im klinischen Einsatz erprobte und validierte 
Fragebögen wie der „International Index of Erectile Function-5“ (IIEF-5), der „Fragebogen 
zur sexuellen Aktivität“ (Fallowfield©, Sexual Activity Questionaire/SAQ) sowie der „Hos-
pital Anxiety and Depression Skale – Deutsche Version“ (HADS-D). Zusätzlich wurden 
zwei selbst konzipierte, nicht-validierte Fragebögen zur sexuellen Zufriedenheit bei Mann 
und Frau eingesetzt, die neben Fragen zur allgemeinen Sexualität auch spezielle Fragen zu 
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Beeinträchtigungen durch die IPP sowie zu Auswirkungen der Stoßwellentherapie enthiel-
ten. 
 
International Index of Erectile Function-5 (IIEF-5) 
 
Der Fragebogen „International Index of Erectile Function – 5” (IIEF-5) stellt die gekürzte 
Version des „International Index of Erectile Function“ (IIEF) dar. Dieser ist zur Erkennung 
von Erektionsstörungen international anerkannt und im klinischen Einsatz erprobt. Der IIEF-
5 enthält fünf Fragen zur erektilen Funktion, Orgasmusfähigkeit und sexuellen Befriedigung 
durch den Geschlechtsverkehr. Die Fragen 2 bis 5 enthalten dabei jeweils 6 Antwortmög-
lichkeiten mit Punktwerten von 0 bis 5, lediglich Frage 1 wird mit mindestens einem Punkt 
bewertet. Durch Addition der Punktewerte aus Frage 1 bis 5 ermittelt sich ein Wertebereich 
zwischen 1 und 25. Bei einer Punktzahl von weniger als 22 erreichten Punkten ist eine Erek-
tionsstörung des Patienten wahrscheinlich. 
ROSEN et al.130 konnten einen hohen Grad innerer Konsistenz in den verschiedenen Unter-
gruppen sowie der Gesamtskalen nachweisen. Die Korrelationskoeffizienten für die Test-
Retest-Reliabilität waren hoch signifikant. Weiterhin wies der Test eine adäquate Konstrukt-
validität sowie einen hohen Grad an Sensitivität und Spezifität nach. 
Dieser Fragebogen wurde in der Patientenbefragung prä- und postinterventionell verwen-
det, um Aussagen über eine möglicherweise veränderte erektile Funktion des Patienten zu 
erhalten. 
 
Fragebogen zur sexuellen Aktivität (Fallowfield©, SAQ) 
 
Ursprünglich entwickelt, um den Einfluss einer Langzeitgabe von Tamoxifen auf die Se-
xualfunktion der Frau zu untersuchen, diente er in der vorliegenden Arbeit dazu, Aufschluss 
über die sexuelle Aktivität der Partnerinnen zu erlangen und auf diesem Weg mögliche Aus-
wirkungen der IPP des Partners auf die Beziehung und das Sexualleben des Paares zu erfas-
sen. Der Fragebogen zur sexuellen Aktivität (FALLOWFIELD©, SAQ) erfasst die Sexualfunk-
tion über die Parameter „sexuelle Aktivität“, „Lustempfinden“ sowie „mögliche Beschwer-
den beim Geschlechtsverkehr“153.  
 Der SAQ besteht aus drei Abschnitten. Abschnitt 1 enthält sechs Items, die sich auf das 
Vorliegen einer Beziehung sowie auf die sexuelle Aktivität der Frau beziehen. Bei jeder 
dieser Fragen ist eine Beantwortung mit „Ja“ oder „Nein“ möglich. Die Antwort in Frage 3 
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entscheidet über das weitere Vorgehen bei der Bearbeitung des Fragebogens. Wurde diese 
mit „Nein“ („aktuell keine sexuelle Aktivität“) beantwortet, folgt die Beantwortung von Ab-
schnitt 2. Dieser enthält sieben mögliche Gründe für eine sexuelle Inaktivität, bei denen die 
jeweils zutreffenden Aussagen angekreuzt werden sollen, sowie die Möglichkeit, weitere 
mögliche Gründe anzugeben. Erfolgte die Beantwortung von Frage 3 mit „Ja“ („aktuell se-
xuell aktiv“), schließt sich Abschnitt 3 in der Beantwortung an. Dieser Abschnitt zur Sexual-
funktion umfasst Fragen zu sexuellem Verlangen, Frequenz des Geschlechtsverkehrs, sexu-
eller Befriedigung, vaginaler Trockenheit und Schmerzen bei der Penetration. 9 der 10 Fra-
gen werden mittels Ankreuzen der zutreffenden Aussage beantwortet. Numerische Katego-
rien dienen der Beantwortung der Frage zur Geschlechtsverkehrfrequenz.  
Durch Addition der Punktwerte aus Frage 1, 2, 4, 7, 8 und 10 lässt sich ein „Pleasure-
Score“ (Punktesumme aus Fragen zu sexuellem Verlangen, Lust und sexueller Befriedi-
gung) ermitteln, aus Frage 5 und 6 ein „Discomfort-Score“ (Beschwerden und Schmerzen 
beim Geschlechtsverkehr) und Frage 9 ergibt den „Habit-Score“ (sexuelle Gewohnheit). 
Weiterhin ist der Punktwert der Frage 3 als mögliche Ursache für eine sexuelle Inaktivität 
von Bedeutung („Waren Sie in den letzten 4 Wochen im allgemeinen zu müde, um Sex zu 
haben?“). 
Der Pleasure-Score kann einen Minimalwert von 0 sowie einen Maximalwert von 18 errei-
chen, wobei ein hoher Punktewert einer hohen sexuelle Zufriedenheit entspricht. Der Werte-
bereich des Discomfort-Scores liegt zwischen 0 und 6. Ein niedriger Punktewert ist gleich-
bedeutend mit einem geringen Grad an Beschwerden. Der Habit-Score ermittelt die Fre-
quenz der sexuellen Aktivität. 
In Studien erreichte der SAQ eine Compliance von 85,1%. Das Alter der Frauen scheint 
die Beantwortung der Fragen nicht zu beeinflussen146. Die Test-Retest-Reliabilität zeigte 
eine Korrelation zwischen den Items zwischen 0,65 und 1,000 unter Verwendung des 
Pearson’s  Korrelationskoeffizienten153. Der SAQ verfügt über eine exzellente innere Kon-
sistenz, sowie über eine hervorragende Konstruktvalidität und konkurrente Validität146, 152. 
 
HADS-D 
 
Der „Hospital Anxiety and Depression Scale“ (HADS) ist ein kurzer Selbstbeurteilungsfra-
gebogen zur Erfassung von Angst und Depressivität. 1983 wurde er von ZIGMOND und 
SNAITH165 für den Einsatz bei Patienten somatisch-medizinischer Einrichtungen entwickelt. 
Der HADS-D stellt die deutsche Version des Fragebogens dar und soll die psychische Be-
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einträchtigung bei Patienten mit primär somatisch wahrgenommenen Beschwerden erfassen. 
Er enthält 14 Items, von denen je 7 in alternierender Abfolge auf zwei Subskalen A und D 
verteilt sind, die Angst und Depressivität erfassen sollen. Durch vierstufige itemspezifische 
Antwortmöglichkeiten (0-3) ergibt sich durch Addition pro Subskala ein möglicher 
Wertebereich von 0-21, wobei Werte ≤7 auf jeder Subskala als unauffällig gelten. Ermittelte 
Werte zwischen 8 und 10 werden als grenzwertig und solche ≥11 als pathologisch ange-
sehen. 
Auch in diesem Fall wurde der Fragebogen in doppelter Ausführung verwendet, um die 
prä- und postinterventionelle Situation des Patienten zu ermitteln.  
HERRMANN et al.60 wiesen für den Test eine hohe Durchführungs- und Auswertungsobjek-
tivität nach, die durch die schriftlichen Anweisungen und standardisierte Auswertungsricht-
linien gewährleistetet ist. Die Durchführung der Befragung sowie die Auswertung sind dem-
nach weitgehend vom Untersucher unabhängig. 
Weiterhin weisen die Itemkennwerte nach herkömmlichen Kriterien eine befriedigende 
und homogene Testkonstruktion auf, die innere Konsistenz der beiden Subskalen wurde als 
gut beschrieben. Diese lag bei einem Cronbach-alpha-Koeffizienten von 0,80 (n = 5338) für 
die Angstskala und bei 0,81 (n = 5338) für die Depressivitätsskala. 
In einem Review über drei Studien gaben HERRMANN et al.126 1995 in der Subskala Angst 
eine Sensitivität von 88% sowie eine Spezifität von 83% an. Die teststatistische Eigenschaf-
ten Skalenkonsistenz, Faktorenstruktur und Reliabilität entsprechen den üblichen Gütekrite-
rien. 
2001 konnten HINZ und SCHWARZ61 im Rahmen einer Normierungs- und Validierungsstu-
die des HADS Normwerte der beiden Subskalen für verschiedene Alters- und Geschlechts-
gruppen erarbeiten. Auch für die Allgemeinbevölkerung erwiesen sich die testspezifischen 
Gütekriterien als zufriedenstellend. 
 
Fragebogen zur sexuellen Zufriedenheit des Mannes/der Frau 
 
Die selbst konzipierten Fragebögen für den Patienten und seine Partnerin umfassen 22 
bzw. 13 Fragen zur Sexualität im Allgemeinen und zur Zufriedenheit mit dieser sowie zur 
Zufriedenheit des Patienten und der Partnerin mit der durchgeführten Behandlung und ihrem 
Resultat. Ein Teil der Fragen bezieht sich dabei auf den Zustand vor der Erkrankung sowie 
nach erfolgter Behandlung, um mögliche Veränderungen durch die ESWT aufzuzeigen. 
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Neben 7 bzw. einer Frage(n), die mit „Ja“ bzw. „Nein“ zu beantworten waren, bestanden 
die übrigen Fragen aus 4 bis 6 Items, die vom Patienten und seiner Partnerin angekreuzt 
werden konnten. Die Auswertung beider Fragebögen erfolgte durch Zuordnung der Zahlen-
werte 1 bis 4, bzw. 5 oder 6 in aufsteigender Reihenfolge zu den Antwortmöglichkeiten 1 
bis 4 (bzw. 5 oder 6), sodass Antwort 1 den Zahlenwert 1 erhielt, Antwort 2 den Wert 2 etc. 
Anschließend erfolgte die Mittelwertbildung.  
Die Fragebögen dienten der Feststellung von krankheitsspezifischen Veränderungen bzw. 
deren Verbesserung durch die ESWT. Sie kamen im Rahmen der vorliegenden Arbeit erst-
malig zum Einsatz und waren daher nicht validiert. 
 
2.3 Anamnese und körperliche Untersuchung 
 
Eine bei allen Patienten standardisiert durchgeführte Anamnese legte besonderes Augen-
merk auf Beginn und Verlauf der Erkrankung sowie die vor der ESWT durchgeführte Thera-
pieversuche. Von Bedeutung war weiterhin die Erhebung ätiologischer Faktoren, die häufig 
mit der Entstehung der IPP in Verbindung gebracht werden. Im Rahmen eines persönlichen 
Gespräches wurden die Patienten zu Symptomen und Verlauf der IPP befragt. Neben einer 
allgemeinen körperlichen Untersuchung erhoben wir Anzahl, Größe und Lokalisation der 
Plaques sowie Grad und Orientierung der Deviation. 
 
2.3.1 Anamnese 
 
Die Anamneseerhebung erfolgte standardisiert anhand eines selbst erstellten und auf 
die IPP-assoziierten Symptome abgestimmten Anamnesebogens. Eine zu Beginn durchge-
führte Sozialanamnese sollte neben allgemeinen Daten wie Alter, Größe, Gewicht und 
Beruf auch den Familienstand des Patienten und die Dauer sowie den Verlauf seiner part-
nerschaftlichen Beziehungen in Korrelation zur Krankengeschichte erheben, um mögliche 
Auswirkungen der IPP auf die zwischenmenschliche Beziehung erkennen zu können. 
Anschließend folgte ein Fragenblock zu Zeitpunkt und Art möglicher Vortherapien. 
Neben der Frage nach einer medikamentösen (Vitamin E, Potaba, Colchicin, Tamoxifen, 
Acetyl-L-Carnitin), intraläsionalen (Verapamil, Kollagenase, Interferone, Orgotein), topi-
schen (Iontophorese, Verapamil, Steroide, Orgotein) oder chirurgischen Therapie (Plika-
tion, Graft, Prothese) interessierte hier vor allem die Wirksamkeit der durchgeführten Be-
handlung. 
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Daraufhin erfolgte die Erhebung der Vorerkrankungen des Patienten mit besonderem 
Augenmerk auf häufig mit einer IPP assoziierte Erkrankungen. Hierzu zählten neben Risi-
kofaktoren für die Entwicklung einer systemischen Gefäßerkrankung auch infektiöse Ge-
schlechtserkrankungen (Urethritis) und Lebererkrankungen (Leberzirrhose), z.B. im Rah-
men eines Alkoholabusus oder einer Hepatitis. Häufige Begleiterkrankungen der IPP, wie 
Morbus Dupuytren, Plantarfascienkontraktur (Morbus Ledderhose) oder Tympanosklerose, 
standen im Mittelpunkt der folgenden Fragen. Dabei war vor allem die Lokalisation, die 
Ausprägung sowie die Durchführung einer operativen Versorgung von Interesse. Fragen 
nach Art und Ausprägung eines erlebten penilen Traumas, dem Vorliegen eines Morbus 
Paget, der Injektion von Alprostadil bei erektiler Dysfunktion (SKAT) sowie nach einer 
Medikamenteneinnahme schlossen sich an. Abschließend wurden in der Vergangenheit 
durchgeführte urethrale Instrumentationen bzw. Manipulationen am Penis im Sinne einer 
Katheterisierung oder Zystoskopie eruiert. 
Fragen nach einer familiären Prädisposition sowie dem zeitlichen Auftreten und der 
Erkrankungsausprägung bei genetisch Verwandten beschlossen die Anamneseerhebung.  
Detailliert wurden Krankheitsverlauf, Grad der Deviation und Schmerzentwicklung 
sowie Erektionsfähigkeit im unbehandelten Stadium, nach alternativer Therapie sowie 
nach ESWT erfragt. Weiterhin wurden Fragen zur psychischen Beeinträchtigung des Pa-
tienten und der Partnerin sowie zu Beschwerden des Patienten und der Partnerin beim Ge-
schlechtsverkehr im zeitlichen Verlauf gestellt. Zur Beurteilung der Schmerzintensität in 
den verschiedenen Behandlungszeiträumen wurden die Patienten gebeten den Schmerz an-
hand einer Skala von 1 bis 10 zu charakterisieren, wobei 1 „kaum vorhanden“ und 10 „un-
erträglich“ bedeutete. Der Grad der Deviation wurde in Anlehnung an die Kelâmi-Klassifi-
kation74 in Bereiche von 0° bis 30°, 30° bis 60°, 60° bis 90° und > 90° eingeteilt. Darüber 
hinaus wurde jeder Patient zur Richtung der Deviation in den Kategorien dorsal, ventral, 
lateral rechts, lateral links bzw. einer Kombination zweier befragt. Den Verlauf der 
Erektionsfähigkeit konnte der Patient durch Angaben wie „immer“, „meist“, „selten“ und 
„nie“ beschreiben, den Grad seiner psychischen Belastung durch die Erkrankung durch 
eine Einteilung in „keine“, „leicht“, „mittel“ und „stark“. Dieselben Kategorien nutzte die 
Partnerin. Außerdem wurde die Art der psychischen Belastung bei den Partnern eruiert. 
Abschließend wurden der Patient und seine Partnerin gebeten, Beschwerden beim Ge-
schlechtsverkehr durch die Angaben „keine“, „leichte“, „stark“ oder „Geschlechtsverkehr 
nicht möglich“ einzustufen und die Art der Beschwerden zu schildern. 
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2.3.2 Allgemeine körperliche Untersuchung 
 
Die Untersuchung des Patienten gliederte sich in eine allgemeine körperliche und eine 
urologische Untersuchung sowie in eine genaue Examination des Plaques und des Penis. 
Die körperliche Untersuchung erfolgte mit Augenmerk auf die häufig assoziierten Er-
krankungen: Initial wurde eine orientierende neurologische Untersuchung durchgeführt, 
um mögliche Symptome eines Diabetes mellitus zu erkennen. Anschließend wurden Hände 
und Füße auf Zeichen eines Morbus Dupuytren bzw. Morbus Ledderhose untersucht und 
das Integument wegen möglicher Hautveränderungen, die Hinweise auf das Vorliegen von 
Stoffwechselerkrankungen im Sinne einer Gicht oder einer Leberbeteiligung geben könn-
ten. 
Die urologische Untersuchung sollte der Beurteilung der Nierenlager, Blase, Hoden 
und Nebenhoden dienen sowie die Verschieblichkeit der Schafthaut dokumentieren. 
Die palpatorische und sonographische Größe sowie die lokale Ausdehnung des 
Plaques wurden dokumentiert. Bei der Lokalisationsangabe wurden zwischen Plaques im 
Wurzel- und Schaftbereich unterschieden und der Abstand vom Sulcus coronarius in Zenti-
metern erfasst. Außerdem erfolgte eine Kategorisierung nach der Lage im proximalen, 
medialen oder distalen Drittel und nach der topographischen Beziehung zur Urethra und 
zum dorsalen Gefäß-Nerven-Bündel. Die erhobenen Befunde wurden anschließend in eine 
schematische Zeichnung übertragen. 
Die Beurteilung des Penis sollte vor allem der Erfassung des Winkels und der Rich-
tung der penilen Deviation dienen. Zur Ermittlung der Deviation wurden autophotogra-
phisch bzw. durch den behandelnden Arzt angefertigte Bilder verwandt. War eine Auto-
photographie nicht möglich, wurde nach Einwilligung des Patienten eine Schwellkörperin-
jektion von Alprostadil zur Erlangung einer aussagekräftigen Erektion durchgeführt. An-
schließend erfolgte die o.g. Einteilung der Deviation sowie die Ermittlung des penilen De-
viationswinkels. 
 
2.3.3 SKAT-Untersuchung 
 
Die Schwellkörperautoinjektionstherapie (SKAT) stellt eine semiinvasive Therapie-
methode in der Behandlung der ED dar. Diese kann in späten Stadien in bis zu 30% der 
Fälle begleitend zur IPP auftreten. Ferner dient die SKAT als eine fakultative Unter-
suchungsmethode bei IPP. Dabei werden vasoaktive Substanzen im rechten Winkel lateral 
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und im mittleren Drittel des Penisschaftes in ein Corpus cavernosum injiziert. Die erste 
Dosis sollte von einem erfahrenen Arzt verabreicht werden, später kann die Injektion dann 
durch den Patienten selbst bzw. seinen/e Partner/in erfolgen. 
Als vasoaktive Substanzen werden am häufigsten Alprostadil, ein synthetisches 
Prostaglandin E1 (PGE1), Papaverin, ein Relaxans der glatten Muskulatur, bzw. die Kom-
bination aus Papaverin und Phentolamin, einem α-Adrenorezeptor-Agonisten, eingesetzt. 
Bei der SKAT ist mit Nebenwirkungen wie einer pharmakologisch induzierten prolon-
gierten Erektion, einer intrakavernösen Fibrose, einer Kavernitis sowie dem Auftreten 
eines Hämatoms am Injektionsort zu rechnen. Dabei kann es vor allem unter Verwendung 
von Papaverin bzw. Papaverin/Phentolamin zu prolongierten Erektionen und Schwellkör-
perfibrosen kommen. Eine prolongierte Erektion birgt dabei die Gefahr irreversibler Schä-
den der Schwellkörper mit hohem Risiko einer bleibenden ED. In einzelnen Fällen wurden 
auch generalisierte Thrombosen und tödliche Lungenembolien beschrieben. Die Kompli-
kationsrate scheint beim Einsatz von PGE1 deutlich geringer zu sein. Der Injektions-
schmerz gilt hier als wichtigste Nebenwirkung. 
In den vorliegenden Untersuchungen wurde die medikamentös induzierte Erektion bei 
Patienten eingesetzt, bei denen eine genaue Beurteilung der penilen Deviation durch Auto-
photographie oder eine spontane Erektion nicht möglich waren. Dabei wurden 10 µg Al-
prostadil auf der lateralen Seite des Penisschaftes in ein Corpus cavernosum injiziert.  
  
2.3.4 Standardisierte Photographie 
 
Die standardisierte Photographie dient der exakten Bestimmung des Deviationswin-
kels sowie einer genauen Beurteilung der Orientierung der Penisverkrümmung. Um einen 
objektiven Vergleich der Daten zu ermöglichen, wurden die Patienten angehalten, die 
Autophotographie standardisiert nach Kelâmi durchzuführen.  
KELÂMI empfahl die Anfertigung von Polaroid-Aufnahmen in drei Ebenen74, wobei 
die Aufsicht der Ebene, in welcher der Deviationswinkel liegt, für dessen exakte Bestim-
mung am bedeutendsten ist. 
Bei Patienten, die sich ohne Autophotographie bei der ärztlichen Nachuntersuchung 
vorstellten, wurde eine standardisierte Photographie in drei Ebenen vorgenommen. War 
eine Erektion auf natürlichem Wege nicht möglich, wurde diese medikamentös induziert. 
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2.3.5 Bestimmung des Krümmungswinkels 
 
Mit Hilfe der standardisierten Photodokumentation konnte der Deviationswinkel des 
Penis exakt ermittelt werden. Dazu wurden anhand der vorliegenden Photographie zwei 
Geraden mittig durch den proximalen und distalen Penisschaft gelegt, die den penilen De-
viationswinkel definieren. 
 
Abb. 16: Bestimmung des penilen Krümmungswinkels (nach139) 
 
2.3.6 Sonographische Vermessung des Plaques 
 
Im Rahmen der Patientenuntersuchung erfolgte eine Lokalisationsdiagnostik sowie 
eine Vermessung des/der Plaques mittels Sonographie. Dabei wurde ein Gerät der Marke 
BK-Medical mit einer Schallkopffrequenz von 7,5 MHz zur adäquaten Darstellung der 
Veränderungen verwendet. Neben der longitudinalen und transversalen Größe war auch 
die Tiefenausdehnung des Plaques sowie dessen topographische Lagebeziehung zu Harn-
röhre und dorsalem Nervenbündel von Interesse. Der Nachweis von Kalzifikationen und 
deren Quantifizierung war ebenfalls sonographisch möglich.  
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3 ERGEBNISSE 
 
3.1 Allgemeine Informationen zum Patientenkollektiv 
 
Die vorliegenden Ergebnisse beruhen auf einer Auswertung von 19 Patienten, die sich 
von Januar 2000 bis Mai 2003 an der Urologischen Klinik und Poliklinik der Ludwig-
Maximilians-Universität München Großhadern einer Stoßwellentherapie bei diagnostizierter 
IPP unterzogen haben. Die Erhebung der Daten erfolgte im Rahmen einer ambulanten Auf-
nahmeuntersuchung durch den behandelnden Arzt, einer telefonisch durchgeführten Zwi-
schenanamnese und einer Nachuntersuchung. Im Untersuchungszeitraum wurde 33 Patien-
ten die Studienteilnahme angeboten, von denen 19 teilnahmen. Das entspricht einer Rück-
laufrate von 57,6%. 
Den 19 Teilnehmern und ihren Partnerinnen wurden jeweils fünf anonymisierte Frage-
bögen zugeschickt mit der Bitte, diese unabhängig voneinander zu beantworten. 15 der 19 
Patienten (78,9%) sowie 12 der 19 Partnerinnen (63,2%) sandten die ausgefüllten Fragebö-
gen in einem beigefügten vorfrankierten Rückumschlag zurück. Bei der Analyse der Patien-
tendaten wurde die subjektive Beurteilung des Therapieergebnisses der 4 Patienten bzw. der 
3 Partnerinnen, die die Fragebögen nicht beantwortet hatten, nicht berücksichtigt, die patien-
tenbezogenen Daten jedoch für weitere Auswertungen verwendet.  
Das Durchschnittsalter der Patienten bei Diagnosestellung lag bei 54,8 Jahren mit einem 
Minimum bei 33 Jahren und einem Maximum bei 66 Jahren (σ=8,5 a). Die Altersstruktur 
des Patientenkollektivs ist in Abbildung 17 dargestellt. 
13 der 19 Patienten (68,4%) waren verheiratet, alle Patienten (100%) befanden sich in 
einer festen Beziehung. Die durchschnittliche Körpergröße lag bei 178,2 cm mit einem Mi-
nimalwert von 168 cm sowie einem Maximalwert von 186 cm (σ=5,0 cm). Das durch-
schnittliche Körpergewicht betrug 81 kg, wobei das Minimum bei 70 kg und das Maximum 
bei 107 kg lag (σ=7,8 kg). 
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Abb. 17: Altersverteilung des untersuchten Patientenkollektivs 
 
An Vorerkrankungen fanden sich bei 2 der 19 Patienten (10,5%) ein Diabetes mellitus 
Typ 2, bei 9 Patienten (47,4%) ein arterieller Hypertonus, bei 8 Patienten (42,1%) eine 
Hyperlipidämie und bei 2 Patienten (10,5%) eine koronare Herzerkrankung. 7 Patienten 
(36,8%) gaben eine Gicht, 6 Patienten (31,6%) eine Lebererkrankung, 4 Patienten (21,1%) 
eine infektiöse Geschlechtserkrankung in der Vorgeschichte an. 6 Patienten (31,6%) wiesen 
einen Morbus Dupuytren, 2 Patienten (10,5%) eine begleitende Plantarfaszienkontraktur und 
3 Patienten (15,8%) ein erlittenes Penistrauma auf, wovon eines (5,3%) aus einem Radunfall 
und 2 (10,5%) aus Stauchungstraumen beim Geschlechtsverkehr (ohne Penisfraktur) resul-
tierten. Weiterhin waren bei 4 Patienten (21,1%) Eingriffe an Penis oder Urethra und bei 
einem Patient (5,3%) eine SKAT-Therapie durchgeführt worden. Kein Patient wies eine 
Tympanosklerose oder eine positive Familienanamnese für eine IPP auf. 
Die statistische Auswertung zeigte eine signifikante Korrelation zwischen dem 
Vorliegen eines Diabetes mellitus, einer begleitenden KHK sowie der Anwendung einer 
Schwellkörperautoinjektionstherapie (p<0,01). 
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Begleiterkrankung Patientenzahl (n=19) Patientenzahl (relativ [%]) 
Diabetes mellitus Typ 2 2 10,5% 
Arterieller Hypertonus 9 47,4% 
Hyperlipidämie 8 42,1% 
Koronare 
Herzerkrankung 
2 10,5% 
Gicht 7 36,8% 
Lebererkrankungen 6 31,6% 
Infektiöse  
Geschlechtserkrankung 
in der Anamnese 
4 21,1% 
Morbus Dupuytren 6 31,6% 
Plantarfaszienkontraktur 2 10,5% 
Penistrauma 3 15,8% 
Zystoskopie/Urethrale 
Instrumentation 
4 21,1% 
SKAT-Therapie 1 5,3% 
Abb. 18: Begleiterkrankungen und Risikofaktoren im untersuchten Patientenkollektiv 
 
4 der 19 Patienten (21,1%) hatten vor der ESWT keine Therapie erhalten. Bei 15 Patienten 
(78,9%) war zuvor eine alternative Behandlung erfolgt, die bei dem Großteil der Patienten (14 
von 19 Männern, 73,7%) medikamentös, z. T. als Kombinationstherapie aus mehreren Prä-
paraten (bei 8 von 19 Patienten, 42,1%) durchgeführt worden war. Diese medikamentöse 
Therapie erfolgte bei 11 Patienten (57,9%) mittels Vitamin E, bei 5 Patienten (26,3%) mit 
Potaba® und bei einem Patienten (5,3%) mit Tamoxifen. 4 Patienten (21,1%) erhielten ASS 
und 3 Patienten (15,8%) Vitamin C bevor eine Therapie mittels ESWT begonnen wurde. Eine 
initiale topische Therapie wurde bei 8 Patienten (42,1%) angewendet. Diese wurde bei einem 
Patienten (5,3%) mittels Iontophorese, bei 4 Patienten (21,1%) mittels ESWT und bei 4 Pa-
tienten (21,1%) mittels Radiatio durchgeführt. Bei einem Patienten (5,3%) waren zweizeitig 
eine Radiatio sowie eine ESWT erfolgt. Eine chirurgische Versorgung im Sinne einer Plaque-
exzision hatte ein Patient (5,3%) erhalten. 6 Patienten (31,6%) gaben einen Erfolg der Vorbe-
handlung an. Dazu zählten 3 (15,8%) Patienten, die zuvor mittels ESWT behandelt worden 
waren und sich bei erneuten Beschwerden und positiven Erfahrungen zur Re-ESWT vorstell-
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ten, ein Patient (5,3%), der eine Behandlung mittels Radiatio erhalten hatte, sowie ein Patient 
(5,3%) mit Zustand nach chirurgischer Versorgung. 
 
Art der Vorbehandlung Patientenzahl (absolut) Patientenzahl (relativ [%]) 
Medikamentös  
(Mehrfachangaben möglich) 
14 73,7 
• Vitamin E 11 57,9 
• Potaba 5 26,3 
• Tamoxifen 1 5,3 
• ASS 4 21,1 
• Vitamin C 3 15,8 
• Kombinationstherapie 8 42,1 
Topisch 8 42,1 
• Iontophorese 1 5,3 
• ESWT 4 21,1 
• Radiatio 4 21,1 
• ESWT und Radiatio 1 5,3 
Chirurgisch 1 5,3 
Gesamtzahl der Patienten 19 100% 
Abb. 19: Art der Vorbehandlung 
 
Die im Rahmen der Nachuntersuchung durchgeführte urologische, allgemeinkörperliche 
und neurologische Untersuchung stellte sich bei allen Patienten unauffällig dar.  
Die mittlere palpatorische Plaquegröße, die im Rahmen der Nachuntersuchung bei 12 
Patienten (63,2%) erhoben wurde, konnte mit 22,1 mm ermittelt werden. Der kleinste 
Plaque maß 10 mm, der Maximalwert lag bei 40 mm (σ=10,3 mm). Die sonographische 
Vermessung der Plaques bei denselben 12 Patienten ergab einen Mittelwert von 23,4 mm, 
wobei der Plaque mit der geringsten Ausdehnung eine Größe von 8 mm aufwies und der 
größte Plaque mit 45 mm ermittelt werden konnte (σ=12,4 mm).  
Die longitudinale Lokalisation des Plaques zeigt sich am häufigsten im mittleren Drittel 
des Penisschaftes (bei 10 Patienten, 52,6%), gefolgt vom distalen Drittel (bei 5 Patienten, 
26,3%). Bei jeweils 2 Patienten (10,5%) fand sich der Plaque im proximalen Schaftdrittel 
bzw. an der Peniswurzel. In einem Fall (5,3%) zeigte sich eine Lokalisation im mittleren und 
distalen Penisdrittel. 
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Abb. 20: Plaquelokalisation longitudinal (in %) 
 
Die Analyse der Daten für die Lokalisation des penilen Plaques im Querschnitt zeigt 
eine bevorzugte Lage an der Dorsalseite des Penis (bei 15 Patienten, 78,9%). 2 Patienten 
(10,5%) wiesen einen Plaque lateral links auf. Jeweils bei einem Patienten (5,3%) fand sich 
der Plaque lateral rechts und ventral. Die Kombination aus einem dorsal und lateral rechts 
gelegenem Plaque lag bei einem Patienten (5,3%) vor.  
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Abb. 21: Plaquelokalisation im Querschnitt (in %) 
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Die Analyse der Daten ergab weiterhin einen mittleren Deviationswinkel (nach 
KELÂMI74) von 38,7° mit einem Minimalwert von 0° und einem Maximalwert von 90° 
(σ=23,1°). Bei einem Patienten zeigte sich ein Deviationswinkel von 0°. Hier führte ein zen-
tral gelegener Plaque nicht zu einer Verkrümmung des Penis. Eine Deviation zwischen 0° 
und 30° fand sich bei 10 von 19 Patienten (52,6%). Bei 6 Patienten (31,6%) zeigte sich eine 
penile Deviation zwischen 31° und 60° und bei 3 Männern (15,8%) ein Krümmungswinkel 
zwischen 61° und 90°. Eine Deviation von mehr als 90° fand sich bei keinem Patienten. Die 
Verteilung der Schweregrade der penilen Deviation ist in Abb. 22  dargestellt. 
 
 
61 - 9031 - 600 - 30
Deviation (°)
60,0 
50,0 
40,0 
30,0 
20,0 
10,0 
0,0 
Pa
tie
nt
en
 (%
)  
 
Abb. 22: Schweregrad der Deviation 
 
In 78,9% der Fälle (15 von 19 Patienten) lag eine dorsale Deviation vor. Nur ein Patient 
zeigte eine Deviation nach ventral (5,3%). 26,3% (5 von 19 Patienten) wiesen eine nach la-
teral links orientierte und 10,5% (2 von 19 Patienten) eine nach lateral rechts orientierte De-
viation auf. Bei 26,3% (5 von 19 Patienten) fand sich eine kombinierte Deviation.  
Eine Korrelation zwischen Deviationswinkel und Ausprägung der Schmerzsymptomatik 
fand sich nicht. 
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3.2 Beeinflussung der objektivierbaren Untersuchungsbefunde durch ESWT 
 
Über Effekte der Stoßwellenbehandlung auf Plaquegröße und Krümmungswinkel geben 
die im Rahmen der körperlichen Nachuntersuchung erhobenen Daten Auskunft. Die Plaque-
größe konnte im Rahmen der Nachuntersuchung bei 12 Patienten (63,2%) erhoben werden. 
Der Deviationswinkel vor sowie nach ESWT konnte bei 19 Patienten ermittelt werden. Die 
palpatorische Plaquegröße vor ESWT konnte retrospektiv aus 4 Patientenakten ermittelt 
werden. Keine Krankenakte bot Aufschluss über die sonographische Plaquegröße vor 
ESWT.  
Die Analyse der Daten konnte einen positiven Effekt der ESWT auf den Deviationswin-
kel nur bei wenigen Patienten nachweisen. Die Plaquegröße blieb durch die Behandlung 
weitgehend unbeeinflusst. 
 
3.2.1 Plaquegröße 
 
Die Auswertung der in den Patientenakten enthaltenen Daten zeigt eine mittlere palpatori-
sche Plaquegröße von 22,5 mm vor ESWT mit einem Minimalwert von 15 mm sowie einem 
Maximalwert von 30 mm (σ=6,4 mm). Eine sonographische Plaquegröße vor ESWT ging aus 
den Patientenakten nicht hervor.  
Die Auswertung der nach erfolgter ESWT im Rahmen der körperlichen Untersuchung erho-
benen Daten von 12 Patienten erbrachte eine mittlere palpatorische Plaquegröße von 22,1 mm 
(σ=10,3 mm) mit einer geringsten Ausdehnung des penilen Plaques von 10 mm und einer 
Maximalgröße von 40 mm. Weiterhin konnte mit Hilfe der Ultraschalluntersuchung eine 
mittlere sonographische Plaquegröße von 23,4 mm nach ESWT ermittelt werden (σ=12,4 
mm). Der Minimalwert betrug hier 8 mm, die maximale Plaquegröße 45 mm.  
Es zeigte sich jedoch in der statistischen Auswertung mittels Wilcoxon-Test kein signifi-
kanter Unterschied (p=0,3) zwischen palpatorischer Plaquegröße vor sowie nach ESWT. Die 
errechnete Korrelation beträgt –1,0 und zeigt somit keinen Hinweis auf einen möglichen Kau-
salzusammenhang. 
 
3.2.2 Krümmungswinkel des Penis 
 
Der Deviationswinkel vor ESWT lag mit einem Minimalwert von 0° und einem Maximal-
wert von 90° im Mittel bei 38,6° (σ=23,1°). Nach ESWT zeigte sich ein mittlerer Deviations-
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winkel von 32,6° bei einem kleinsten penilen Krümmungswinkel von 0° und einem größten 
Winkel von 70° (σ=20,9°). Die Auswertung mit Hilfe des t-Tests zeigte keine signifikante 
Verbesserung der penilen Deviation durch Anwendung der ESWT (p=0,07, t-Test für verbun-
dene Stichproben).  
Im Rahmen der telefonischen Befragung gaben 4 von 19 Patienten (21,1%) eine subjektive 
Besserung der penilen Deviation nach Anwendung der ESWT an. Bei 3 von 19 (15,8%) zeig-
te sich eine Reduktion der penilen Krümmung um mehr als 20°. 
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Abb. 23: Penile Deviation vor und nach ESWT 
 
3.3 Beeinflussung der körperlichen Symptome der IPP durch ESWT 
 
Um mögliche Auswirkungen der ESWT auf physische Symptome der IPP im Sinne von 
erektiler Funktion und penilem Schmerz deutlich zu machen, wurde neben der Auswertung 
der 14 IIEF-5-Fragebögen auch die anamnestische Befragung des Patienten genutzt. Die 
subjektive Einschätzung der Schmerzintensität vor und nach erfolgter ESWT durch 19 Pa-
tienten diente zur Darstellung des Schmerzverlaufes und zum Nachweis eines möglichen 
Effektes der ESWT auf die Schmerzintensität. 
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3.3.1 Erektile Funktion 
 
Subjektive wie objektive Auswirkungen der ESWT auf die erektile Funktion wurde versucht 
im Rahmen der telefonischen Befragung sowie durch die Auswertung der IIEF-5-Frage-
bögen (vor und nach Therapie) zu ermitteln. Ein Patient (5,3%) gab in der Befragung eine 
subjektive Besserung seiner Erektionsfähigkeit nach der Stoßwellentherapie an. Bei 4 von 14 
Patienten zeigte sich zwar ein Anstieg des IIEF-5-Scores, jedoch konnte die statistische Aus-
wertung keine signifikante Verbesserung der erektilen Funktion durch die ESWT nachweisen. 
Alle fünf Fragen sowie die Gesamtpunktesummen vor und nach der Stoßwellenbehandlung 
wiesen nach Auswertung mittels t-Test keinen signifikanten Unterschied zwischen der patien-
teneigenen Beurteilung der erektilen Funktion vor und nach der Stoßwellentherapie auf.  
Der Mittelwert aller Punktewerte aus Frage 1 („Wie zuversichtlich sind Sie, eine Erektion zu 
bekommen und aufrechterhalten zu können?“) betrug vor ESWT 3,79 (σ=1,2), nach ESWT 
3,43 (σ=1,2). Frage 2 („Wenn Sie bei sexueller Stimulation Erektionen hatten, wie oft waren 
Ihre Erektionen hart genug, um in Ihre Partnerin einzudringen?“) erbrachte einen Mittelwert 
von 4,07 (σ=1,1) vor der Therapie bzw. 3,43 (σ=1,9) nach erfolgter ESWT. Frage 3 („Wie 
oft waren Sie beim Geschlechtsverkehr in der Lage, die Erektion aufrechtzuerhalten, nachdem 
Sie in Ihre Partnerin eingedrungen waren?“) zeigte mit einem Mittelwert von 4,14 (σ=1,1) 
vor und einem Wert von 3,36 (σ=1,9) nach der Therapie eine geringe Verschlechterung. 
Frage 4 („Wie schwierig war es beim Geschlechtsverkehr, die Erektion bis zum Ende des Ge-
schlechtsverkehrs aufrechtzuerhalten?“) erbrachte einen Wert von 4,29 (σ=0,9) vor Therapie 
und 3,29 (σ=2,0) nach ESWT, Frage 5 („Wenn Sie versuchten, Geschlechtsverkehr zu haben, 
wie oft war er befriedigend für Sie?“) einen Wert von 4,36 (σ=0,7) und 3,57 (σ=2,0). Bei 
allen zeigte sich demnach eine tendenzielle Verschlechterung der Ausgangswerte. 
Der Mittelwert der Punktesummen aus Frage 1 bis 5 erbrachte einen Wert von 20,64 
(σ=4,6) vor Therapie bzw. 17,07 (σ=8,3) nach Therapie (p=0,5, Korrelation=0,2). 
 
3.3.2 Schmerz 
 
Die Einstufung der Schmerzintensität durch den Patienten erfolgte anhand einer Schmerz-
skala mit Werten zwischen 1 und 10, wobei 1 einer geringen Schmerzintensität und 10 uner-
träglichen Schmerzen entsprach. Es zeigte sich, dass vor ESWT in 57,9% der Fälle (11 von 19 
Patienten) Werte im unteren (1 bis 3) und in 36,8% der Fälle (7 von 19) im mittleren (4 bis 7) 
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Wertebereich genannt wurden. Ein Patient (5,3%) gab einen Wert von 8 (oberer 
Wertebereich) an.  
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Abb. 24: Schmerzintensität vor ESWT 
 
Die Werte befanden sich nach der Stoßwellentherapie im unteren Wertebereich (18 von 19 
Patienten, 94,7%). Nur in einem Fall (5,3%) war es zu keiner Verbesserung der penilen 
Schmerzen gekommen. 
 
Abb. 25: Schmerzintensität nach ESWT 
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Bezogen auf die Patientenzahl zeigte sich nach Anwendung der ESWT bei 36,8% eine 
Schmerzreduktion und bei 63,2% eine unveränderte Schmerzintensität. Die weitere statisti-
sche Auswertung erbrachte eine mittlere Schmerzintensität von 2,89 vor (σ=2,3) sowie einen 
Wert von 1,47 nach ESWT (σ=1,6). Die Analyse mittels t-Test für gepaarte Stichproben und 
Wilcoxon-Test zeigte eine signifikante Verbesserung der Schmerzintensität durch die ESWT 
(p<0,01). 
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Abb. 26: Schmerzsymptomatik vor und nach ESWT 
 
3.4 Psychosoziale Auswirkungen der IPP  
 
Zur Ermittlung psychosozialer Auswirkungen der IPP dienten sowohl der HADS-D-Frage-
bogen, der psychische Beeinträchtigungen des Patienten vor der ESWT erfassen sollte, sowie 
der für die vorliegende Arbeit entwickelte Fragebogen zur sexuellen Zufriedenheit beim 
Mann. Dieser sollte Einschränkungen in der sexuellen Aktivität und der Libido sowie Verän-
derungen in der Lebensqualität des Patienten beleuchten. Die Auswertung des Fragebogens 
zur sexuellen Aktivität (FALLOWFIELD©, SAQ) und des selbst konzipierten Fragebogens zur 
sexuellen Zufriedenheit bei der Frau lieferten Erkenntnisse über Auswirkungen der Erkran-
kung auf das Sexualleben der Partnerin. 
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3.4.1 Auswirkungen beim Patienten 
 
Die Auswertung des HADS-D-Fragebogens zur Situation vor ESWT erbrachte bei 14 Pa-
tienten einen mittleren Angstwert A vor Therapie von 6,29 (1-13, σ = 3,8) sowie einen mittle-
ren Depressionswert D von 4,43 (0-12, σ=3,3). Diese Werte sind mit den Werten gesunder 
Probanden vergleichbar, da Werte ≤7 als unauffällig anzusehen sind. 
In der Analyse der Fragebögen zur sexuellen Zufriedenheit beim Mann (n=14) zeigte 
sich eine signifikante Zunahme (p<0,05) der Geschlechtsverkehrfrequenz des Patienten durch 
die ESWT (MWvorher=3,07 [σ=1,6], MWnachher=1,79 [σ = 0,8]) (Frage 1: „Wie oft haben Sie 
mit Ihrer Partnerin Geschlechtsverkehr?“). In den folgenden Fragen konnte keine signifikante 
Veränderung durch die Behandlung nachgewiesen werden. Im Rahmen der Erkrankung wie-
sen die Patienten eine im Mittel tendenziell geringere sexuelle Aktivität (Frage 2: „ Wie häu-
fig sind Sie sexuell aktiv?“) auf (MWvorher= 2,50 [σ=0,6], MWnachher= 3,15 [σ=1,1]). Wieter-
hin stellte sich heraus, dass es durch die Erkrankung nur zu einer minimalen Abnahme 
(MWvorher= 2,14 [σ=0,7], MWnachher= 2,71 [σ=0,9]) des Verlangens kam (Frage 5: „Betrach-
ten Sie Ihr sexuelles Leben; wie stark würden Sie Ihr sexuelles Verlangen einschätzen?“), die 
Libido (Frage 6: „Wie würden Sie Ihre Libido [Verlangen nach Sexualität] jetzt im Vergleich 
zu früher beschreiben?“) zeigte sich unverändert (MWvorher= 3,14 [s=0,6]). Frage 9 („Im All-
gemeinen: Wie zufrieden sind Sie mit Ihrer sexuellen Leistungsfähigkeit bzw. Funktionali-
tät?“) erbrachte eine minimale Abnahme der Zufriedenheit des Patienten mit der eigenen 
Funktionalität im Rahmen der IPP (MWvorher= 2,64 [σ=1,2], MWnachher= 3,17 [σ=1,1]). Die 
Frage nach bereits erfolgten Vortherapien (Frage 10) wurde von den meisten verneint, nur 4 
von 14 (28,6%) waren zuvor wegen einer Erektions- bzw. Potenzstörung in Behandlung ge-
wesen. Weiterhin zeigte sich durch die Erkrankung eine Abnahme (MWvorher= 2,00 [σ=1,2], 
MWnachher= 2,46 [σ=1,2]) der Intensität und des angenehmen Effektes von Berührungen (Fra-
ge 12: „Wie empfinden Sie Berührungen des Penis durch Sie selbst oder Ihren Partner?“). 
Diese war jedoch nicht signifikant (p=0,8). Die allgemeine Lebensqualität (Frage 15: „Wie 
stark empfinden Sie Ihre allgemeine Lebensqualität durch die Krankheit und deren Behand-
lung eingeschränkt?“) scheint durch die IPP nur minimal eingeschränkt zu sein (MWvorher= 
1,38 [σ=0,8], MWnachher= 2,00 [σ=0,9]), die sexuelle Lebensqualität (Frage 16: „Wie stark 
empfinden Sie Ihre sexuelle Lebensqualität durch die Krankheit und Therapie einge-
schränkt?“) leicht (MWvorher= 2,00 [σ=1,0], MWnachher= 2,42 [σ=0,9]). Bei keinem der Pa-
tienten zerbrach aufgrund der IPP die Beziehung (Frage 22: „Zerbrach Ihre Beziehung wegen 
der Erkrankung?“). 
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3.4.2 Auswirkungen bei der Partnerin 
 
Von den 33 Fragebögen, die zusammen mit den Fragebögen der Patienten an deren Partner-
innen verschickt wurden, wurden 11 Fragebögen zur sexuellen Zufriedenheit bei der Frau so-
wie 10 Fragebögen zur sexuellen Aktivität (FALLOWFIELD©, SAQ) beantwortet zurückge-
schickt.  
Die Auswertung des Fragebogens zur sexuellen Aktivität (FALLOWFIELD©, SAQ) zeigte, 
dass alle Frauen (10 von 10 Frauen) zum Zeitpunkt der Befragung in einer festen Beziehung 
lebten (Frage 1: „Sind Sie verheiratet oder in einer festen Beziehung mit jemandem?“) und in 
den letzten 6 Monaten auch nicht den Partner gewechselt hatten (Frage 2: „Haben Sie in den 
letzten 6 Monaten Ihren Sexualpartner gewechselt?“). 8 von 10 Frauen (80%) gaben in Frage 
3 („Sind Sie zur Zeit mit jemandem sexuell aktiv?“) an, sexuell aktiv zu sein. 2 (20%) beant-
worteten Frage 3 aufgrund der Erkrankung ihres Partners bzw. aus anderen Gründen mit 
„Nein“. Der errechnete Mittelwert des „Pleasure-Score“ lag bei 10,6 (σ=4,8), des „Discom-
fort-Score“ bei 5,3 (σ=1,1). Der „Habit-Score“ erbrachte einen Wert von 0,7 (σ=0,6), 
„Question Nr. 3“ von 2,1 (σ=0,8). 
Die Auswertung des Fragebogens zur sexuellen Zufriedenheit bei der Frau zeigte in 
Frage 1 („Wie oft haben Sie mit Ihrem Partner Geschlechtsverkehr?“) aufgrund der Erkran-
kung eine deutliche Abnahme der Häufigkeit des Geschlechtverkehrs (MWvorher= 1,73 
[σ=0,6], MWnachher= 3,18 [σ=1,7]). Auch an sexuelle Aktivitäten (Frage 3: „Wie oft denken 
Sie an sexuelle Aktivitäten?“) dachten die Partnerinnen etwas seltener (MWvorher= 2,20 
[σ=0,7], MWnachher= 2,70 [σ=0,9]). Die Frage nach sexuellen Phantasien und Träumen (Fra-
ge 4: „Haben Sie sexuelle Phantasien oder Träume?“) beantworteten 7 von 11 (63,6%) mit 
„Ja“. Weiterhin zeigte das sexuelle Verlangen der Partnerinnen (Frage 5: „Betrachten Sie Ihr 
sexuelles Leben; wie stark würden Sie Ihr sexuelles Verlangen einschätzen?“) durch die IPP 
eine tendenzielle Abnahme (MWvorher= 2,36 [σ=0,5], MWnachher= 3,09 [σ=0,9]). Die aktuelle 
Libido der Frauen im Vergleich zu der Zeit vor der durchgeführten Behandlung des Partners 
wies hingegen mit einem Mittelwert von 3,18 (σ=0,8) keine Veränderung auf (Frage 6: „Wie 
würden Sie Ihre Libido [Verlangen nach Sexualität] jetzt im Vergleich zu der Zeit vor der Be-
handlung Ihres Partners beschreiben?“). Darüber hinaus erbrachte die Auswertung mit einem 
Mittelwert von 1,38 (σ=1,1) eine nur minimale Einschränkung der allgemeinen Lebensquali-
tät der Partnerinnen durch die Erkrankung (Frage 8: „Wie stark empfinden Sie Ihre allgemei-
ne Lebensqualität durch die Krankheit Ihres Partners eingeschränkt?“) sowie eine ebenfalls 
geringe Einschränkung (MW=2,45, σ=1,2) ihrer sexuellen Lebensqualität (Frage 9: „Wie 
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stark empfinden Sie Ihre sexuelle Lebensqualität durch die Krankheit Ihres Partners einge-
schränkt?“). Es zeigte sich weiterhin, dass es im Rahmen der Erkrankung bei den Partnerin-
nen zu geringfügig stärkeren Beschwerden beim Geschlechtsverkehr kam (Frage 13: „Ha-
ben/Hatten Sie Beschwerden beim Geschlechtsverkehr aufgrund der Erkrankung Ihres Part-
ners?“) (MWvorher= 1,36 [σ=0,6], MWnachher= 2,09 [σ=1,3]). 
 
3.5 Effekte der ESWT auf die psychosoziale Situation 
 
Durch die Auswertung des HADS-D-Fragebogens (aktuelle Situation) und des Fragebo-
gens zur sexuellen Zufriedenheit beim Mann sowie des Fragebogens zur sexuellen Zu-
friedenheit bei der Frau (FALLOWFIELD©, SAQ) wurde versucht, Auswirkungen einer 
ESWT auf die psychosoziale Situation des Patienten und seiner Partnerin aufzuzeigen. Auch 
die objektive Einschätzung des eigenen körperlichen wie auch psychischen Zustandes durch 
den Patienten und seine Partnerin im Rahmen eines persönlichen Gespräches lieferte wichtige 
Informationen. 
 
3.5.1 Auswirkungen bei dem Patienten 
 
Im persönlichen Gespräch berichteten 3 von 19 Patienten (15,8%) über eine subjektive Ver-
besserung ihrer Fähigkeit zur Ausübung des Geschlechtsverkehrs. Weiterhin gaben 6 der 19 
befragten Patienten (31,6%) eine Verbesserung ihrer psychischen Situation an. Hier zeigte 
sich im Wilcoxon-Test eine signifikante Reduktion (p<0,05) der psychischen Belastung des 
Patienten durch die Anwendung der Stoßwellenbehandlung.  
Die Analyse der Daten des HADS-D-Fragebogens (aktuelle Situation) erbrachte einen mitt-
leren Angstwert A von 5,29 (σ=3,6) nach ESWT sowie einen Depressionswert D von 4,50 
(σ=2,9). Auch diese Werte liegen im Wertebereich ≤7 und sind daher mit den Werten gesun-
der Probanden vergleichbar. Eine signifikante Reduktion des Angstwertes sowie des Depres-
sionswertes durch die angewendete Stoßwellentherapie zeigte sich in der statistischen Aus-
wertung (t-Test für gepaarte Stichproben) nicht (p=0,3 und p=0,7).  
Die sexuelle Zufriedenheit des Partners zum Zeitpunkt der Befragung (nach ESWT) wurde 
durch die Partnerin im Mittel als „zufrieden“ (3,09, σ=1,0) beschrieben (Frage 7 des Fragebo-
gens zur sexuellen Zufriedenheit bei der Frau: „Wie schätzen Sie die sexuelle Zufriedenheit 
Ihres Partners ein?“). 
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Die Auswertung des Fragebogens zur sexuellen Zufriedenheit beim Mann ergab in Frage 
3 („Wie oft denken Sie an sexuelle Aktivitäten?“) eine nur geringe Abnahme im Vergleich zu 
der Zeit vor ESWT (MWvorher= 1,62 [σ=0,7], MWnachher= 1,92 [σ=0,8]). Alle Patienten gaben 
an, auch weiterhin sexuelle Phantasien zu haben (Frage 4: „Haben Sie sexuelle Phantasien 
oder Träume?“) und 10 von 14 (71,4%) schätzten ihre Libido als noch ausreichend für ein er-
fülltes Sexualleben ein (Frage 7: „Sind Sie der Meinung, dass Ihr sexuelles Verlangen [Libi-
do] für ein aktives und zufriedenes Sexualleben ausreichend ist?“). Weiterhin zeigte sich, dass 
es durch die Stoßwellenbehandlung zu keinen signifikanten Veränderungen in der Häufigkeit 
von nächtlichen Erektionen gekommen war (Frage 8: „Haben Sie Peniserektionen in der 
Nacht oder am frühen Morgen?“) (MWvorher= 1,46 [σ=0,7], MWnachher= 1,54 [σ=0,7], p=0,5). 
Bei 13 von 14 (92,8%) Patienten war die Orgasmusfähigkeit nach ESWT erhalten (Frage 13: 
„Ist Ihre Orgasmusfähigkeit erhalten?“). Auch die Fähigkeit zur Ejakulation nach Stoßwellen-
therapie blieb erhalten (Frage 14: „Ist die Ejakulationsfähigkeit erhalten [Samenerguss mö-
glich]?“). Frage 15 („Wie stark empfinden Sie Ihre allgemeine Lebensqualität durch die 
Krankheit und deren Behandlung eingeschränkt?“) ergab eine geringgradige Verschlechte-
rung der allgemeinen Lebensqualität des Patienten (MWvorher= 1,38 [σ=0,8], MWnachher= 2,00 
[σ=0,9]), sowie eine mittelgradige Einschränkung der sexuellen Lebensqualität (MW= 2,42, 
σ=0,9) nach der Therapie (Frage 16: „Wie stark empfinden Sie Ihre sexuelle Lebensqualität 
durch die Krankheit und Therapie eingeschränkt?“). Rückblickend hätten nur 3 von 14 Patien-
ten (21,4%) statt der ESWT eine sofortige operative Versorgung bevorzugt (Frage 17: 
„Hätten Sie rückblickend statt der ESWT eine sofortige operative Behandlung bevorzugt?“). 
Es zeigte sich, dass die Qualität des gemeinsamen Sexuallebens durch die ESWT keine 
Veränderung (MW=2,92, σ=1,0) erfahren hatte (Frage 18: „Wie beurteilen Sie Ihr 
gemeinsames Sexualleben seit der Behandlung?“). Weiterhin ergaben sich durch die 
Behandlung keine Probleme mit körperlicher Nähe (Frage 19: „Haben Sie seit der 
Behandlung Probleme mit körperlicher Nähe?“) (MW=1,14, σ=0,5). Das kosmetische 
Ergebnis wurde im Mittel als befriedigend (MW=3,45, σ=1,7) eingestuft (Frage 20: „Wie 
schätzen Sie das kosmetische Ergebnis des Eingriffs ein?“). Die sexuelle Zufriedenheit der 
Partnerin nach erfolgter ESWT wurde von den Patienten im Mittel als geringer eingeschätzt 
als vor Erkrankung (Frage 21: „Wie schätzen Sie die sexuelle Zufriedenheit Ihres Partners 
ein?“) (MWvorher= 2,08 [σ=1,0], MWnachher= 2,67 [σ=1,0]). Bei allen Fragen zeigte sich 
jedoch auch hier kein signifikanter Unterschied. 
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3.5.2 Auswirkungen bei der Partnerin  
 
Im persönlichen Gespräch berichtete 1 der 19 (5,3%) befragten Partnerinnen von einer Ver-
besserung ihrer psychischen Verfassung durch die ESWT ihres Partners. Weiterhin gaben 
zwei Frauen (10,3%) eine Verbesserung in der Ausübung des Geschlechtsverkehrs an, wobei 
eine dies auf eine Besserung von Erektionfähigkeit und Deviation zurückführte. 
Die Auswertung des Fragebogens zur sexuellen Zufriedenheit bei der Frau zeigte in 
Frage 2 („Im Allgemeinen: Wie zufrieden sind Sie mit der sexuellen Leistungsfähigkeit Ihres 
Partners seit der Behandlung?“), dass die Partnerinnen im Mittel die sexuelle Leistungsfähig-
keit ihrer Partner seit der Behandlung als „zufriedenstellend“ bis „ausreichend zufrieden-
stellend“ einstuften (MW= 2,82 [σ=1,2]). Das kosmetische Ergebnis des Eingriffs (Frage 10: 
„Wie schätzen Sie das kosmetische Ergebnis des Eingriffs bei Ihrem Partner ein?“) wurde im 
Mittel mit „befriedigend“ bis „ausreichend“ bewertet (MW= 3,56, [σ=1,5]). Probleme mit 
körperlicher Nähe seit der Behandlung  bestanden zu keinem Zeitpunkt (Frage 11: „Haben Sie 
seit der Behandlung Ihres Partners Probleme mit körperlicher Nähe?“) (MW=1,45, σ=0,8). 
Auch scheint die Behandlung keinerlei Auswirkungen auf die Qualität des gemeinsamen Se-
xuallebens zu haben (Frage 12: „Wie beurteilen Sie Ihr gemeinsames Sexualleben seit der Be-
handlung Ihres Partners?“) (MW=3,18, σ=0,9).  
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4 DISKUSSION 
 
Die IPP stellt eine Erkrankung mit sehr variablem, interindividuell unterschiedlichem 
Krankheitsverlauf dar. Um vergleichbare Daten der verschiedenen Therapien zu erhalten, 
müsste die Beobachtung des Krankheitsverlaufes und der Krankheitsentwicklung innerhalb 
einer Patientengruppe zu einem gemeinsamen Startpunkt begonnen und bis zu einem gemein-
samen Endpunkt verfolgt werden. Zusätzlich müsste man davon ausgehen können, dass ande-
re Faktoren als die angewandte Behandlung keinerlei Einfluss auf das Krankheitsgeschehen 
haben. Nur so wären klare Aussagen über den Verlauf und die Wirksamkeit von Therapien 
möglich. Jedoch existieren bei der IPP zahlreiche Probleme, die eine objektive Beurteilung 
und eine Vergleichbarkeit der Daten erschweren. Die Patienten weisen sehr verschiedene und 
unterschiedlich weit fortgeschrittene Krankheitsstadien auf, wodurch die Definition gemein-
samer Start- und Endpunkte deutlich erschwert wird. Zudem ist der Krankheitsverlauf der IPP 
von Patient zu Patient so unterschiedlich, dass der Vergleich innerhalb des Kollektivs nahezu 
unmöglich erscheint. Diese Problematik erschwert die Interpretation der Resultate und das 
Ziehen klinisch bedeutsamer Schlussfolgerungen erheblich. Zusätzlich korrelieren objektiv 
messbare Befunde wie z. B. Plaquegröße und penile Deviation häufig nicht mit den sexuellen 
und psychosozialen Problemen des Patienten. 
 
4.1 Auswertung des Patientengutes 
 
Das dieser Arbeit zugrunde liegende Patientenkollektiv weist mit insgesamt 19 Patienten nur 
eine geringe Größe auf. Das mag zum einen an dem mit ca. 1% relativ seltenen Auftreten der 
IPP in der männlichen Bevölkerung liegen. Zum anderen zeigte sich bei der Rekrutierung der 
Patienten eine eingeschränkte Teilnahmebereitschaft. Diese Zurückhaltung erklärt sich mög-
licherweise aus dem Bedürfnis nach Schutz der Privatsphäre oder weist auf die Angst vor 
einer Stigmatisierung durch die IPP hin. Ein weiteres Problem stellte der Umgang der Patien-
ten mit dem Thema Sexualität dar. Einige Patienten lehnten die Beantwortung der Fragebögen 
als zu intim ab. Auch bei den Partnerinnen zeigte sich eine eher zögerliche Teilnahme. Diese 
geringe Resonanz mag zum einen daran liegen, dass nicht alle befragten Patienten verheiratet 
waren. Zum anderen könnte aber auch eine in dieser Altersgruppe (50 bis 60 Jahre) geringe 
Aufgeschlossenheit im Umgang mit Fragen zur weiblichen Sexualität verantwortlich sein.  
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Altersverteilung 
 
Die untersuchten Patienten wiesen bei Diagnosestellung ein Alter zwischen 33 und 66 Jah-
ren auf. Das mittlere Alter bei Diagnosestellung lag bei 54,8 Jahren. Der Großteil der an IPP 
erkrankten Patienten lag dabei zwischen dem 51. und dem 60. Lebensjahr. Bei einem Patien-
ten erfolgte die Diagnosestellung bereits im 33. Lebensjahr. Sowohl das Manifestationsalter 
zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr als auch das seltene Auftreten der Erkrankung bei rela-
tiv jungen Patienten stimmt mit den in der Literatur angegebenen Daten überein56, 73. So 
scheint das Erkrankungsrisiko für eine IPP mit zunehmendem Alter zu steigen. Das mag zum 
einen auf die im Laufe des Lebens akkumulierte sexuelle Aktivität mit der Gefahr wiederhol-
ter peniler Traumen zurückzuführen zu sein, aber auch eine mit zunehmendem Alter gestei-
gerte Vulnerabilität der Tunica albuginea kann pathogenetisch beteiligt sein.  
  
Begleiterkrankungen 
 
In der Literatur ist ein mit der IPP assoziiertes Auftreten von Kontrakturen der Palmarfaszie 
(Morbus Dupuytren), der Plantarfaszie (Morbus Ledderhose) und der Tympanosklerose sowie 
von metabolischen Veränderungen beschrieben. So wird von einem gemeinsamen Auftreten 
einer IPP mit einem Morbus Dupuytren in bis zu 30% der Fälle berichtet. Eine Fall-Kontroll-
Studie von CARRIERI et al.18 wies einen Morbus Dupuytren bei Patienten mit IPP in 21% der 
Fälle nach. Die Auswertung der Patientendaten zeigte ebenfalls einen Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten verschiedener Kontrakturen und der IPP. So trat bei 31,6% der Patienten 
begleitend zur IPP eine Palmarfaszienkontraktur (Morbus Dupuytren) und in 10,5% der Fälle 
eine Plantarfaszienkontraktur (Morbus Ledderhose) auf. Diese Häufigkeiten sind mit den in 
der Literatur beschriebenen Werten vergleichbar. Bei keinem der Patienten zeigte sich beglei-
tend eine Tympanosklerose. Das mag zum einen an dem seltenen Auftreten dieser 
Erkrankung im Zusammenhang mit der IPP liegen, zum anderen an der relativ geringen 
Fallzahl der Patienten der vorliegenden Studie. 
Weiterhin wurde über ein assoziiertes Auftreten verschiedener metabolischer Veränderun-
gen (Diabetes mellitus, Gicht, Hyperlipidämie) berichtet, wobei diese auch im Hinblick auf 
ihre Bedeutung als Risikofaktoren für Gefäßveränderungen (KHK, vaskulär bedingte ED) be-
wertet werden müssen. Eine Studie an 134 Patienten ermittelte begleitend zur IPP in 16% der 
Fälle einen Diabetes mellitus und bei 65% eine Hyperurikämie18. Die Analyse erbrachte ver-
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gleichbare Daten für das Auftreten des Diabetes mellitus (10,5%), jedoch eine wesentlich ge-
ringere relative Fallzahl für eine begleitende Hyperurikämie (36,8%). Eine gleichzeitig beste-
hende KHK zeigte sich bei 10,5%, ein arterieller Hypertonus bei 47,4% sowie eine Hyperli-
pidämie bei 42,1% unserer Patienten. In der Literatur wird eine begleitende KHK in 13% der 
Fälle137 und das Vorliegen eines arteriellen Hypertonus in 31%18 beschrieben. Eine Hypercho-
lesterinämie konnten KADIOGLU et al.73 bei 43% und eine Hypertriglyzeridämie bei 28,3% der 
Patienten nachweisen. Die vorliegenden Daten stimmen demnach gut mit den in der Literatur 
angegebenen Werten überein. Ein kleineres Patientenkollektiv oder regionale Unterschiede 
könnten eine mögliche Erklärung für die Abweichungen sein.  
Studien berichten über mindestens einen Risikofaktor für eine systemische Gefäßerkrankung 
bei 67,5% der Fälle73. In dem vorliegenden Patientenkollektiv fand sich in 68,4% der Fälle 
(13 von 19 Patienten) mindestens ein Risikofaktor (Diabetes mellitus, Hypertonus, KHK, 
Hyperlipidämie, Hyperurikämie).  
In den vorliegenden Daten zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen dem Vorliegen 
eines Diabetes mellitus, einer begleitenden KHK und der Anwendung einer SKAT (p<0,01). 
Dies lässt sich durch die Bedeutung des Diabetes mellitus als Risikofaktor für die Ent-
wicklung systemischer Gefäßveränderungen erklären, in deren Verlauf es zur Ausbildung 
einer KHK sowie zu einer Vaskulopathie im Bereich des Penis kommen kann. Eine daraus re-
sultierende erektile Dysfunktion kann einer Therapie mittels SKAT zugeführt werden. 
   
Krankheitsgenese 
 
Die Angaben zur Häufigkeit von penilen Traumen im Rahmen eines Unfalles oder durch ei-
ne Verletzung während des Geschlechtsverkehrs variieren in der Literatur. So berichten KA-
DIOGLU et al.73 von einer traumatischen Genese in 8,5%, CHILTON et al.21 in 21,5%  und 
JAROW et al.69 in 40% der Fälle. Die Analyse der vorliegenden Patientendaten zeigten ein 
posttraumatisches Auftreten der IPP bei 15,8% der Patienten. Bei einem Patienten war es zur 
Ausbildung einer IPP (5,3%) nach Radunfall gekommen, bei 2 Patienten (10,5%) nach einem 
Stauchungstrauma ohne Penisfraktur während des Geschlechtsverkehrs. 
Die Entwicklung einer IPP aufgrund von Traumatisierungen des Penis durch urethrale Mani-
pulationen im Rahmen von Katheterisierungen, Zystoskopien oder transurethralen Eingriffen 
wird in der Literatur in 13% der Fälle18 beschrieben. Die Auswertung der Patientendaten kann 
diesen Zusammenhang bestätigen: Bei 21,1% der untersuchten Patienten zeigte sich eine IPP 
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mit traumatischer Genese durch urethrale Instrumentation. Weiterhin wird in der Literatur das 
Auftreten einer IPP nach SKAT beschrieben63.  
Ein weiterer Zusammenhang wird zwischen dem Auftreten der IPP und einer stattgehabten 
infektiösen Geschlechtserkrankung vermutet. So wiesen in einer Fall-Kontroll-Studie 35% der 
Patienten mit IPP eine Urethritis in der Anamnese auf18, eine andere Literaturquelle hingegen 
berichtet nur von 2,6%73. Die vorliegende Datenanalyse zeigte einen infektiologischen Zu-
sammenhang in 21,1% der Fälle. Diese große Variationsbreite könnte auf eine regional unter-
schiedliche Krankheitswahrnehmung der Patienten, eine Verbesserung der medikamentösen 
Therapie in den letzten Jahren sowie auf unterschiedliche Gesundheitsstandards in den Stu-
dienländern zurückzuführen sein. 
Eine positive Familienanamnese wird in der Literatur in 0,01% der Fälle beschrieben73. Bei 
keinem der untersuchten Patienten fand sich eine familiäre Belastung, was zum einen auf die 
geringe Fallzahl zurückzuführen sein könnte, zum anderen jedoch auch durch eine zurückhal-
tendere Thematisierung innerhalb der Familie zu erklären sein mag. 
 
Vorbehandlung 
 
Eine Therapie vor ESWT hatten 15 Patienten (78,9%) erhalten. Diese war vor allem medika-
mentös erfolgt (73,7%), z. T. als Kombination aus mehreren Präparaten (42,1%). Am häuf-
igsten wurde dabei in der medikamentösen Therapie der IPP Vitamin E (57,9%) und Potaba® 
(26,3%) eingesetzt, 21,1% erhielten ASS. Da Vitamin E nur wenige Nebenwirkungen auf-
weist und zudem kostengünstig ist, wurde es in der Vergangenheit häufig als Standardmedi-
kation in der Behandlung der IPP eingesetzt. Für Potaba® wurde in mehreren Studien ein po-
sitiver Effekt auf die Plaquegröße und auf die Progression der Deviation nachgewiesen. Eine 
Therapie mit ASS kam vor allem wegen der analgetischen und antiinflammatorischen Wir-
kung der Substanz zum Einsatz.  
21,1% der Patienten erhielten initial eine ESWT bzw. Radiatio. Nur ein Patient (5,3%) hatte 
zuvor eine chirurgische Versorgung erhalten.  
Der relativ häufige Einsatz der ESWT erklärt sich zum einen aus der in verschiedenen Stu-
dien53, 80, 100, 75, 1 nachgewiesenen Wirksamkeit bei penilen Schmerzen, zum anderen daraus, 
dass es sich um eine nebenwirkungsarme Alternative zu bestehenden Behandlungsmethoden 
handelt. Eine gewisse Wirksamkeit der Radiatio bei starken penilen Schmerzen sowie die ver-
breitete Anwendung  insbesondere vor Etablierung der ESWT erklären die Häufigkeit von 
21,1%. Jedoch ist diese Therapieform aufgrund der Strahlenbelastung des Patienten und der 
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damit verbundenen Gefahr einer Malignominduktion  kritisch zu beurteilen. Darüber hinaus 
kann es zu einer lokalen Gewebeatrophie sowie zur Verschlechterung einer bestehenden erek-
tilen Dysfunktion kommen. Hier steht mit der ESWT ein probates Mittel zur Schmerzreduk-
tion ohne Gefahr der malignen Entartung zur Verfügung. 
Die Häufigkeitsverteilung der verschiedenen Therapieformen spiegelt das Vorgehen in der 
Praxis wider. So erfolgt in der akuten Phase der Erkrankung die Therapie vor allem medika-
mentös. Sollte der Patient unter starken Schmerzen leiden, kann eine Behandlung mittels 
ESWT in Betracht gezogen werden. Bei Versagen der konservativen Therapie sowie bei ei-
nem wegen peniler Deformität oder einer ED unmöglichen Geschlechtsverkehr, kann die chi-
rurgische Versorgung erwogen werden.  
 
4.2 Objektive Ergebnisse 
 
Plaquegröße und -lokalisation 
 
In der Literatur wird von einer Lokalisation des penilen Plaques im Bereich des Dorsum 
penis bei 45,6% und an der lateralen Seite des Penis bei 29,3% berichtet73. Auch in der vorlie-
gende Arbeit konnte bei der Mehrzahl der Patienten (78,9%) einen dorsal lokalisierten Plaque 
beobachtet werden. Bevorzugt war das mittlere (52,6%) und distale (26,3%) Penisdrittel be-
troffen. Möglicherweise stellt dieser Penisabschnitt den Ort der größten Krafteinwirkung 
während des Geschlechtsverkehrs dar, sodass es bevorzugt in diesem Bereich zu Traumen mit 
Ruptur kleiner Gefäße und nachfolgend zur Ausbildung des penilen Plaques kommt. 
Die Plaquegröße variiert von Patient zu Patient z. T. erheblich. So finden sich von der nur 
schwer zu palpierenden Induration bis zu einem spangenartig fast die gesamte Zirkumferenz 
einnehmenden Plaque alle Ausprägungen. In der Literatur wird der Plaque in dem Großteil 
der Fälle als unifokal und mit einer durchschnittlichen Größe zwischen 1,5 und 3 cm be-
schrieben159. Ausgedehnte Befunde wurden nur selten beobachtet4. Die vorliegenden Daten 
bestätigen diese Beobachtung. Auch im untersuchten Patientenkollektiv fanden sich vor allem 
kleine und mittlere Plaques mit einer Größe zwischen 1 und 4 cm. Ausgedehntere Befunde 
sind möglicherweise dadurch zu erklären, dass ältere Männer eher dazu tendieren, derartige 
Veränderungen zu tabuisieren oder als eine „Alterserscheinung“ zu bewerten. Für jüngere 
Männer hingegen bedeutet eine derartige Einschränkung ihrer sexuellen Funktion eine ernst-
hafte Beeinträchtigung. Die Konsultation eines Arztes und die Therapieeinleitung erfolgt hier 
früher. Viele der untersuchten Patienten wiesen darüber hinaus einen langen Krankheitsver-
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lauf mit z. T. mehreren vorangegangenen Therapieversuchen auf. Hier erfolgte die Datenerhe-
bung erst in einem fortgeschrittenen Krankheitsstadium mit dementsprechend größerem 
Plaque. 
Angaben über den Einfluss der ESWT auf die Plaquegröße variieren in der Literatur z. T. 
erheblich. So zeigt sich in manchen Studien eine Reduktion der Plaquegröße bei 28% bis 54% 
der Patienten80, 9, 45. Jedoch existieren auch Daten, die keine Verbesserung durch die An-
wendung der ESWT nachweisen können. HAUCK et al.53 berichten hingegen von einer nicht 
signifikanten Zunahme der Plaquegröße von 182,9 mm2 auf 205,6 mm2 nach ESWT, die im 
Rahmen des natürlichen Verlaufes der IPP zu sehen sei. Auch die dieser Arbeit zugrunde lie-
genden Daten zeigen nur eine minimale und nicht signifikante Reduktion (p=0,3) der mittle-
ren palpatorischen Plaquegröße von 22,5 mm auf 22,1 mm. Ein Vergleich der im Rahmen der 
Nachuntersuchung sonographisch ermittelten Plaquegrößen mit den Werten vor ESWT war 
aufgrund fehlender Vorbefunde leider nicht möglich. Ein standardisiertes Vorgehen bei der 
Erhebung der körperlichen Untersuchungsbefunde war zur Zeit der Aufnahme des Patienten 
noch nicht etabliert. 
Der Effekt der ESWT auf die Plaquegröße wird kontrovers diskutiert. Erschwerend fehlen in 
der Literatur genaue Daten über den Grad der Größenabnahme. Außerdem könnte ein gele-
gentlich beschriebener positiver Effekt der ESWT auch im Rahmen des natürlichen Verlaufes 
der IPP zu sehen sein. Eine signifikante Reduktion der Plaquegröße durch die Stoßwellenbe-
handlung konnte in unsere Untersuchungen nicht nachgewiesen werden.  
 
Krümmungswinkel und -richtung des Penis 
 
Der penile Deviationswinkel variiert interindividuell stark. So fanden sich Krümmungswin-
kel zwischen 0° und 90°, wobei die fehlende Deviation durch einen zentral gelegenen Plaque 
bedingt war. Ein Deviationswinkel zwischen 0° und 30° konnte bei 52,6% der Patienten nach-
gewiesen werden, bei 31,6% fand sich ein Krümmungswinkel von 31° bis 60° und bei 15,8% 
ein Winkel zwischen 61 und 90°. Kein Patient zeigte eine Deviation von mehr als 90°. Diese 
Werte sind mit den Ergebnissen von KADIOGLU et al.73 vergleichbar: Hier zeigte sich ein De-
viationswinkel < 30° in 42,7%, ein Winkel zwischen 31° und 60° in 38,8% sowie eine Devia-
tion > 60° in 18,6% der Fälle. Weiterhin wird von einer Deviation nach dorsal bei 45,6% und 
nach lateral bei 29,3% der Patienten berichtet. Dies bestätigen auch unsere Daten. 78,9% der 
Fälle wiesen eine dorsale Deviation auf, gefolgt von 36,8% mit einer Verkrümmung nach la-
teral. Bei 26,3% lag eine kombinierte Deviation vor. 
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Die in der Literatur aufgeführten Daten zur Reduktion des penilen Krümmungswinkels 
differieren erheblich. So berichten verschiedene Studien von einer Abnahme der Deviation in 
25% bis 76% der Fälle152, 23, 45, 9. In dem untersuchten Patientenkollektiv fand sich eine Re-
duktion der penilen Verkrümmung bei 21,1% der Patienten. Bei 15,8% betrug diese mehr als 
20°. Das unzureichend standardisierte Vorgehen bei der Erhebung der penilen Deviation er-
schwert die Vergleichbarkeit verschiedener Studien. In anderen Untersuchungen fehlen Infor-
mationen zur Methode, mit der die Veränderungen der Deviation gemessen wurden102, 9, 15. So 
scheint der positive therapeutische Effekt der ESWT von der subjektiven Einschätzung des 
Untersuchers bzw. des Patienten abhängig zu sein. 
Zusätzlich scheint der Grad der Kalzifikation des Plaques Auswirkungen auf die Wirksam-
keit der ESWT zu haben. So zeigten sich in Studien bessere Ergebnisse bei stark kalzifizierten 
als bei gering kalzifizierten Plaques103. Unterschiede in der applizierten Energieflussdichte 
scheinen hingegen keinen Einfluss auf die Resultate zu haben53, 64. 
Die Assoziation einer höhergradigen penilen Deformität (> 60°) mit Diabetes mellitus, wie 
es in der Studie von TEFEKLI et al.150 beschrieben wird, konnte in der vorliegenden Arbeit 
nicht bestätigt werden, da sich keine signifikante Korrelation (p=0,60) zeigte. 
Unter der Annahme, Geschlechtsverkehr sei bei ausgeprägter peniler Deformität eher 
schmerzhaft, wurde auch eine mögliche positive Korrelation von Deviationswinkel und  
Schmerzintensität überprüft. Eine signifikante Korrelation zeigte sich jedoch nicht. 
 
Erektile Funktion 
 
Zahlreiche Studien berichten von einer Verbesserung der erektilen Funktion im Rahmen der 
ESWT in 20% bis 62% der Fälle15, 9, 45, 102. In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich bei 
5,3% der Patienten eine verbesserte Erektionsfähigkeit. Jedoch beruht diese Zahl auf der rein 
subjektiven Einschätzung des Patienten und ist dadurch nur eingeschränkt verwertbar. Um 
objektive Daten zu erhalten, mit denen eine Beurteilung des Effektes der ESWT eher möglich 
ist, wurde der validierten und im klinischen Einsatz erprobte IIEF-5-Fragebogen verwendet. 
Es zeigte sich zwar bei 28,6% der Patienten (4 von 14) postinterventionell ein Anstieg des 
IIEF-5-Scores, jedoch fand sich keine statistisch signifikante Verbesserung der Erektions-
fähigkeit (p=0,5). Die Studie von LEBRET et al.80 bestätigt diese Beobachtung. Hier wird von 
einer Verbesserung der Qualität der Erektionen in 25% der Fälle berichtet. Ebenso findet sich 
ein Anstieg des IIEF-Scores, jedoch konnte auch hier keine statistisch signifikante Verbes-
serung der erektilen Funktion nachgewiesen werden (p=0,1). Ob diese tendenzielle Verbes-
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serung der Erektionsfähigkeit nun durch eine gesteigerte Rigidität des Penis, eine Abnahme 
der Schmerzintensität oder eine verringerte psychologische Beeinträchtigung bedingt war, 
konnte im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht abschließend geklärt werden. 
Der Gesamt-IIEF-5-Score hingegen zeigt nach Analyse der Daten eine geringe, nicht signifi-
kante Abnahme. Dies ist am ehesten auf den natürlichen Verlauf der Erkrankung zurückzu-
führen, in deren Rahmen es in einem Großteil der Fälle zu einer Progredienz der erektilen 
Dysfunktion kommt. Von einer signifikanten Verschlechterung der erektilen Funktion durch 
Anwendung der ESWT ist nicht auszugehen. 
 
Schmerz 
 
Einen nachweislich positiven Effekt scheint die ESWT auf die Intensität der penilen 
Schmerzen zu haben. So wird sie unter anderem von der Gießener Studiengruppe als probates 
Mittel zur Behandlung starker Schmerzen im aktiven Stadium der Erkrankung empfohlen. 
Zahlreiche Studien berichten über eine Schmerzreduktion nach Anwendung der ESWT in 83-
100% der Fälle80, 100, 75. In anderen Veröffentlichungen wird hingegen nur in 13% von einer 
Besserung des penilen Schmerzes1 bzw. nur von einer minimalen, nicht signifikanten Reduk-
tion berichtet53.  
Das untersuchte Patientenkollektiv gab eine Verbesserung der Schmerzsymptomatik in 
36,8% der Fälle an, von einer gleichbleibenden Schmerzintensität berichteten 63,2%. In der 
großen Variationsbreite der Werte spiegelt sich auch bei diesem Symptom der IPP der natürli-
che Krankheitsverlauf wider. So zeigt die Schmerzintensität eine Stadienabhängigkeit mit pe-
nilen Schmerzen bei 50 bis 70% der Patienten im frühen, inflammatorischen Stadium159, 76. 
Mit zunehmender Krankheitsdauer kommt es zu einer Abnahme der Schmerzsymptomatik. 
Die vorliegenden Daten zeigten eine Schmerzintensität im unteren Wertebereich in 57,9% der 
Fälle. Diese Patienten wiesen im Großteil der Fälle eine längere Krankengeschichte auf. Ver-
änderungen der Schmerzintensität durch die ESWT konnten hierbei nicht nachgewiesen wer-
den. In 36,8% der Fälle wurden Werte mittlerer Intensität genannt. Bei diesen Patienten fand 
sich ein aktiveres Stadium der IPP mit einer signifikanten Reduktion der Schmerzen nach An-
wendung der ESWT. Diese Daten zeigen, dass der positive Effekt der ESWT stadienabhängig 
mehr oder minder stark ausgeprägt war.  
Für eine genaue Beurteilbarkeit des positiven Einflusses der ESWT ist die Bestimmung der 
Krankheitsaktivität also unerlässlich. Außerdem sollte dieser Zusammenhang bei der Indika-
tionsstellung zur ESWT bedacht werden.  
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4.3 Psychosoziale Auswirkungen 
 
 
Annähernd alle Studien zur IPP beschäftigen sich mit den körperlichen Symptomen der Er-
krankung. So existieren in der Literatur zahlreiche Berichte über Störungen der Funktionalität 
durch Schmerz, Deviation und erektile Dysfunktion. Die psychischen Aspekte der IPP 
wurden dabei zumeist völlig außer Acht gelassen. Eine erfüllte Sexualität ist jedoch für die 
Lebensqualität des Patienten, sein Selbstbewusstsein sowie für ein durch die sexuelle 
Beziehung getragenes Gefühl der Akzeptanz durch den Partner von zentraler Bedeutung. So 
bewirkt die IPP nicht nur einen Verlust an körperlicher Befriedigung, sondern führt durch das 
Fehlen von Intimität auch zu einer starken psychischen Belastung des betroffenen Paares. 
Ein wichtiger Zielpunkt der vorliegenden Arbeit war daher neben der Beurteilung der kör-
perlichen Symptomatik die Evaluation der erkrankungsspezifischen psychischen Beeinträchti-
gung des Patienten und seiner Partnerin. Der mögliche Einfluss der ESWT auf die psychische 
Situation des Paares sollte untersuchen werden.  
  
Auswirkungen der IPP und der ESWT auf die psychosoziale Situation des Patienten 
 
Eine durch somatische Erkrankungen hervorgerufene psychische Beeinträchtigung des Pa-
tienten löst häufig Symptome wie Angst und Depressivität aus. Der HADS-D-Fragebogen 
stellt ein bewährtes Mittel dar, um derartige Reaktionen zu erkennen.  
In der vorliegenden Befragung zeigten sich keine pathologischen Angst- und Depressions-
werte. Diese lagen mit einem mittleren Angstwert von 6,3 und einem Depressionswert von 
4,4 vor ESWT unter dem Grenzwert von 7 und gelten damit als nicht pathologisch. Zwar 
zeigte sich eine tendenzielle Abnahme der Werte im Rahmen der ESWT, dieser Unterschied 
war jedoch nicht signifikant. Von einer psychischen Beeinträchtigung im Sinne von Angst 
und Depression, wie sie im Rahmen schwerer körperlicher Erkrankungen (z. B. bei onkologi-
schen Patienten) vorkommen kann, ist daher nicht auszugehen.  
Eine mögliche Erklärung hierfür könnte das in der Mehrzahl der Fälle fortgeschrittene Le-
bensalter der Patienten sein. Ältere Männer verstehen die IPP häufig als eine Konsequenz des 
natürlichen Alterungsprozesses. Jüngere Patienten hingegen sehen in dieser Einschränkung 
ihrer körperlichen Leistungsfähigkeit eine starke Beeinträchtigung ihrer Lebensqualität. Diese 
Vermutung wird dadurch bestätigt, dass sich vor allem bei den untersuchten jüngeren Patien-
ten eine stärkere psychische Beeinträchtigung fand. 
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Neben Veränderungen der allgemeinen Lebensqualität wurde auch die sexuelle Zufrieden-
heit des Patienten im Verlauf der Erkrankung sowie nach der ESWT erfasst. Dazu diente der 
selbstkonzipierte Fragebogen zur sexuellen Zufriedenheit beim Mann. 
Eine Abnahme der Kohabitationshäufigkeit bei Patienten mit IPP beruht häufig auf den vor 
allem im inflammatorischen Frühstadium auftretenden Schmerzen bzw. auf der Vermeidung 
dieser. Eine signifikante Reduktion der Schmerzintensität durch die Anwendung der ESWT, 
wie sie auch im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen nachgewiesen werden konnten, 
müsste demnach zu einer Zunahme der Frequenz des Geschlechtsverkehrs führen. Die Aus-
wertung der Daten konnte hier eine signifikante Verbesserung durch die ESWT nachweisen. 
Die ESWT führte zwar nachweislich zu einer Reduktion der Schmerzintensität, jedoch nicht 
zu einer Verbesserung der Deviation. Eine verminderte sexuelle Aktivität sowie die geringere 
Zufriedenheit der Patienten mit der eigenen sexuellen Funktionalität beruhen wahrscheinlich 
auf einem Fortbestehen der penilen Krümmung und einer dadurch erschwerten Penetration. 
Dass Berührungen des Penis als weniger intensiv und angenehm empfunden werden, ist da-
durch ebenfalls zu erklären. Andere Aspekte des sexuellen Erlebens wie sexuelle Phantasien 
und die Libido zeigten sich indes sowohl von der IPP als auch von der ESWT unbeeinflusst. 
Die Frage nach erfolgten Vortherapien wegen Erektions- und Potenzstörungen wurde von 
28,6% der  Patienten bejaht. Dieser Wert stimmt gut mit den Angaben in der Literatur über-
ein, wobei eine begleitende ED in bis zu 30% der Fälle beschrieben ist159. 
Die allgemeine Lebensqualität scheint durch die IPP nur eine geringfügige, nicht signifi-
kante Einschränkung zu erfahren. Zwar erfolgt wie bei jeder Erkrankung auch hier eine inten-
sive Auseinandersetzung mit dem Krankheitsgeschehen, jedoch scheint die lokal begrenzte 
Einschränkung der Funktionalität weniger das alltägliche Leben zu beeinflussen als vielmehr 
das Sexualleben. Hier zeigte sich eine, wenn auch nur leichte, Einschränkung der sexuellen 
Lebensqualität durch die IPP. Die nur verhältnismäßig geringen Einschränkungen der beiden 
Aspekte der Lebensqualität lassen sich auch hier möglicherweise wieder durch das im Groß-
teil der Fälle fortgeschrittenen Lebensalter der Patienten erklären. Mit steigendem Alter sinkt 
der Stellenwert des Geschlechtsverkehrs, was sich in einer physiologischen Abnahme der Se-
xualverkehrfrequenz widerspiegelt. Kein Patient berichtete von einer partnerschaftlichen Be-
ziehung, die aufgrund der Erkrankung beendet wurde. Da vor allem ältere Paare mit langjähri-
ger Beziehung von der IPP betroffen sind, ergibt sich aus einer derartigen Einschränkung ei-
nes Teilaspektes ihres Lebens kein Grund für eine Trennung. 
Bei der Analyse möglicher Auswirkungen einer ESWT auf die psychosoziale Situation des 
Patienten zeigten sich vor allem nicht signifikante Effekte.  
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Jedoch konnte eine signifikante Verbesserung der psychischen Situation des Patienten 
(p<0,05) durch die Anwendung der ESWT nachgewiesen werden. Hier gaben 6 der 19 
(31,6%) befragten Patienten eine Reduktion ihrer psychischen Beeinträchtigung an. Ein-
schränkungen der eigenen körperlichen Funktionalität im Rahmen der IPP führen zu einer 
Abnahme der zwischenmenschlichen Intimität. Aus dieser Frustration der psychosozialen 
Grundbedürfnisse resultiert eine vermehrte psychische Belastung des Patienten. Ebenso 
können Schmerzen oder die Angst davor zu einer Abnahme der Geschlechtsverkehrfrequenz 
führen und die Paarbeziehung beeinträchtigen. Durch die nachgewiesene Reduktion der 
Schmerzintensität im Rahmen der ESWT ist der Sexualverkehr wieder weniger schmerzhaft 
möglich. Die daraus resultierende gesteigerte Zufriedenheit des Patienten mit der eigenen 
Funktionalität sowie die Abnahme der Angst führt zu einer Reduktion der psychischen Be-
lastung.  
Eine subjektive Verbesserung der Fähigkeit zur Kohabitation, wie sie von 15,8% der Patien-
ten beschrieben wurde sowie eine signifikante Zunahme der Geschlechtsverkehrsfrequenz 
nach der ESWT, ist am ehesten durch eine Abnahme der Schmerzintensität bzw. durch eine 
verminderte psychische Belastung im Rahmen der ESWT zu erklären. Dies würde auch einen, 
wenn auch nur geringen, Anstieg der sexuellen Aktivität nach der Behandlung erklären.  
Es konnte weiterhin festgestellt werden, dass die Anwendung der Stoßwellentherapie zu 
keiner funktionellen Beeinträchtigung führte. So zeigten sich nächtliche Erektionen, Orgas-
musfähigkeit sowie die Fähigkeit zur Ejakulation durch die Behandlung unbeeinflusst. Die 
Wirksamkeit der ESWT im Sinne einer Schmerzreduktion ist in verschiedenen Studien belegt, 
negative Auswirkungen auf die Funktionalität sind nicht beschrieben. 
Hingegen zeigte sich eine minimale und nicht signifikante Verschlechterung der allgemei-
nen Lebensqualität. Eine durch die Behandlung unbeeinflusste Deviation und die fortbeste-
hende Krankheitsproblematik könnten hierfür einen Erklärungsansatz bieten. Auch die Ein-
schätzung der sexuellen Zufriedenheit der Partnerin durch den Patienten als tendenziell gerin-
ger ist in diesem Zusammenhang zu sehen. Unverändert zeigte sich indes die sexuelle Lebens-
qualität sowie die Qualität des gemeinsamen Sexuallebens nach der ESWT. Durch die fortbe-
stehende Deviation bedingte Probleme bei der Kohabitation könnten diese Beobachtung er-
klären.  
Eine operative Versorgung anstatt einer ESWT hätten rückblickend nur 21,4% der Patienten 
bevorzugt. Diese Patienten litten an einer schwereren Ausprägung der IPP mit penilen Krüm-
mungswinkeln zwischen 45° und 70°. Die starke Beeinträchtigung der Patienten durch die 
Schmerzsymptomatik zeigte nachweislich eine ausgeprägte Reduktion im Rahmen der 
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ESWT. Diese Verbesserung ihrer körperlichen Situation stellte für die übrigen Patienten den 
bedeutendsten Aspekt für ein nicht-operatives Vorgehen und eine Befürwortung der Stoß-
wellentherapie dar. Ein als lediglich „befriedigend“ eingestuftes kosmetisches Ergebnis ist 
durch die fehlende Wirksamkeit der ESWT auf morphologische Veränderungen zu erklären. 
 
Auswirkungen der IPP und der ESWT auf die psychosoziale Situation der Partnerin 
 
Die Auswertung des SAQ zeigte für den „Pleasure-Score“ einen errechneten Mittelwert von 
10,6. Ein maximal erreichbarer Punktwert von 18 entspricht der höchst möglichen sexuellen 
Zufriedenheit. Zur Bewertung des Grades der sexuellen Zufriedenheit erfolgt eine Einteilung 
in drei Wertebereiche von 0 bis 6, 7 bis 12 und 13 bis 1837. Bei einem Wert von 10,6 ist von 
einer deutlichen Einschränkung auszugehen. Daraus lässt sich erkennen, dass die IPP nicht 
nur Auswirkungen auf den Patienten, sondern auch auf seine Partnerin hat. Die penile Defor-
mität sowie die z. T. ausgeprägte Schmerzsymptomatik führt zwangsläufig zu einer veränder-
ten sexuellen Aktivität sowie zu einer sinkenden Frequenz des Geschlechtsverkehrs. Dies 
spiegelt der „Habit-Score“ wider, der mit einem Wert von 0,7 einer tendenziell geringeren se-
xuellen Aktivität entspricht. Jedoch war diese Abnahme nicht auf eine veränderte sexuelle 
Aktivität der Partnerin zurückzuführen, wie sich bei der Auswertung der „Question Nr. 3“ 
zeigte. Bei einem Wert von 2,1 ist hier nicht von einer Einschränkung durch die Frau auszu-
gehen.  
Die Abnahme der sexuellen Aktivität zeigt sich ebenfalls im Fragebogen zur sexuellen Zu-
friedenheit bei der Frau. Der Sexualverkehr ist hier aufgrund von peniler Deviation und 
Schmerzen des Partners nicht mehr uneingeschränkt möglich. Eine Abnahme des aktuellen 
sexuellen Verlangens wäre in diesem Zusammenhang bzw. durch eine physiologische Abnah-
me der Libido mit zunehmendem Alter zu erklären. Diese Einschränkungen scheinen aber auf 
die körperliche Ebene beschränkt zu bleiben, denn sexuelle Phantasien und Träume gab der 
Großteil der Partnerinnen auch weiterhin an. 
Eine Beeinträchtigung der Partnerin durch die penile Deviation und ein erschwerter Sexual-
verkehr aufgrund des veränderten natürlichen Kohabitationswinkels ist nahe liegend. Diese 
Hypothese bestätigt der erhobene „Discomfort-Score“ von 5,3. Bei einem maximal erreichba-
ren Wert von 6 ist hier von einer starken körperlichen Beeinträchtigung der Frau auszugehen. 
So gaben die befragten Frauen auch im Fragebogen zur sexuellen Zufriedenheit bei der Frau 
an, mehr Beschwerden beim Geschlechtsverkehr zu haben als früher. 
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Eine nur geringe Einschränkung der allgemeinen und sexuellen Lebensqualität beruht am 
ehesten auf einer veränderten Bedeutung des Geschlechtsverkehrs bei prä- und postmenopau-
salen Frauen. 
Die These, eine Verbesserung der physischen und psychischen Verfassung des Patienten im 
Rahmen der ESWT müsse sich auch positiv auf seine Partnerin auswirken, konnte in der vor-
liegenden Arbeit nicht bewiesen werden. Es zeigten sich bei den Partnerinnen keine wesentli-
chen Veränderungen der psychosozialen Situation durch die Anwendung einer ESWT. So gab 
nur eine Frau (5,3%) eine Verbesserung ihrer psychischen Verfassung an. Zwei Partnerinnen 
(10,3%) berichteten von einer verbesserten Kohabitationsfähigkeit. 
Es ist zwar eine Wirksamkeit der ESWT hinsichtlich der penilen Schmerzsymptomatik 
nachgewiesen, sie scheint jedoch keinen Effekt auf die erektile Funktion sowie auf die Penis-
deviation zu haben. Das Fortbestehen der penilen Krümmung sowie die unveränderte erektile 
Funktion bieten eine mögliche Erklärung für die nur zufriedenstellende sexuelle Leistungsfä-
higkeit und die unveränderte Qualität des gemeinsamen Sexuallebens. Ein nur als befriedi-
gend beschriebenes kosmetisches Ergebnis ist möglicherweise im Rahmen der persistierenden 
penilen Deviation zu sehen. Aufgrund der bei vielen Paaren langjährig bestehenden Bezie-
hung zeigten sich sowohl durch die Erkrankung selbst als auch nach der Behandlung zu kei-
nem Zeitpunkt Probleme mit körperlicher Nähe. 
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5 ZUSAMMENFASSUNG 
  
Ziel der vorliegenden Arbeit war die Evaluation der Therapieergebnisse nach ESWT bei Pa-
tienten mit erworbener IPP. Im Gegensatz zu bisher publizierten Studien wurde insbesondere 
die im Rahmen der Erkrankung auftretenden psychosozialen Beeinträchtigungen des Patien-
ten und seiner Partnerin, die Auswirkungen der Erkrankung auf die partnerschaftliche Bezie-
hung sowie eine mögliche Beeinflussung dieser Effekte durch die ESWT untersucht.  
Es konnte nachgewiesen werden, dass die Anwendung der Stoßwellentherapie bei IPP zu ei-
ner signifikanten Reduktion der Schmerzintensität führt und dadurch die psychische Beein-
trächtigung der Patienten verringert werden kann. Diese Beobachtung geht mit einer signifi-
kanten Steigerung der Geschlechtsverkehrsfrequenz einher und bewirkte eine messbare Ver-
besserung der partnerschaftlichen Beziehungsqualität. 
Hingegen zeigte sich keine signifikante Beeinflussung von Plaquegröße, Deviation und 
erektiler Funktion durch die ESWT. Diese Beobachtungen entsprechen der aktuellen Studien-
lage.  
Die IPP stellt in der männlichen Bevölkerung eine seltene Erkrankung dar. Ebenso wie zahl-
reiche publizierte Studien weist auch das dieser Arbeit zugrunde liegende Patientenkollektiv 
eine geringe Fallzahl auf, welche die Aussagekraft der Ergebnisse einschränkt. Darüber hi-
naus befanden sich viele der untersuchten Patienten zum Behandlungszeitpunkt in einer rela-
tiv späten Erkrankungsphase. Die beobachtete Schmerzreduktion könnte daher auch durch 
den natürlichen Krankheitsverlauf der IPP bedingt sein. Weiterhin konnte aufgrund des retro-
spektiven Studiendesigns keine Vergleichsgruppe zur Beurteilung hinzugezogen werden. Eine 
definitive Effektzuschreibung zur ESWT ist daher nicht sicher möglich. 
Zusammenfassend lässt sich jedoch sagen, dass die ESWT eine minimalinvasive, nebenwir-
kungsarme und kostengünstige Methode zur Behandlung der IPP darstellt. Auf der Basis einer 
effektiven Schmerzreduktion gelingt durch ihren Einsatz die signifikante Verbesserung der 
psychosozialen Situation von Patient und Partnerin.  
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